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JUSTIFiCACIÓN
9
JUSTiFICACIÓN.
El ejercicio regular aumenta la capacidad aeróblca y la tuerza muscular, con la consiguiente mejorfa
en la sensación de bienestar físico. Es, por elio, por lo que en la sociedad moderna los deportes encaminados
a mantener una adecuada forma física están adquiriendo una mayor difusión. Es importante, cuando el
elerciclo es regular e incluso un hábito, conocer sus efectos a corto y largo plazo, sobre las variables medidas
habitualmente en la práctica clínica.
Dichas modificaciones afectan a todos los sistemas del cuerpo humano y en especial al sistema
respiratorio, ya que en todo esfuerzo el consumo global de oxígeno aumenta proporcionalmente a la
magnitud de dicho esfuerzo. Dado que las adaptaciones orgánIcas no son las mismas para ¡ugadores de
deportes explosivos que para los atletas que se especializan en deportes de resistencia, es conveniente
considerar diferentes grupos de deportistas y estudiar las modificaciones que se producen en el cuerpo
humano reflejo dei esfuerzo físico.
Por otra parte, el misterioso mícromundo de la cesión dei oxigeno a nivel tisular empieza a adquIrir,
en estos últimos alias, una relevancia mayor en el mundo del depone. Porque sí importante es conocer
comoel oxigeno se transporta y llega a los teildos en condiciones de esfuerzo físico, mucho más importante
es, sin duda, el descubrimiento de cómo se efectúa la cesIón de este elemento químico hasta las entrañas
del músculo en condiciones tan especificas.
Cran parte de la dificultad de conocimiento de este mundo reside en encontrar una técnica que sea
capaz de medir la oxigenación a nivel de los tejidos periféricos (presIón transtutánea de oxígeno o
monitorízaclón transcutánea de oxigeno y anhídrido carbónIco>. Estas determinaciones no han sIdo
técnicamente posibles hasta hace unos cuantos años, siendo su campo de aplicación limitado hacía estudIos
de sufrimiento fetal, shock o trastornos lscjuémicos periféricos.
lo
REVISION BIBLIOGRAFICA:
1.-Introducción: fuentes de energía.
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1.- INTRODUCCiÓN: FUENTES DE ENERGÍA.
En todos los deportes, las demandas de oxigeno de la libra muscular aumentan considerablemente
con el fin de obtener energía para sus diversos procesos metabólicos (9).
No obstante, un elevado nivel de forma física conlíeva el desarrollo de una elevada relación
metabólica yasí convertir la energía química almacenada en un trabajo físico eficiente (161).
La fibra muscular presenta un dIseño bioquímico que le permite trabajar cuando el aporte de
oxigeno es insuficiente para el esfuerzo realizado. Como fruto de este metabolismo anaeróbico, el músculo
obtiene unos metabolitos (ac. láctico, pirúvico, etc..) que necesitan ser posteriormente reoxidados, suceso
que tendrá lugar en gran parte en el periodo de reposo siguiente al ejercicio (9).
De esto, se deduce que el aumento en el consumo global de oxígeno por el organismo será
proporcional a la magnitud del esfuerza realizado en cada tipo de deporte <7)-
Diversos estudios han puesto de manifiesto que durante el ejercicio se desencadenan en el organismo
una serie de modificaciones fisiológicas, tanto de forma inmediata como permanente, y también de forma
diferente segt¡n se trate de un individuo de vida sedentaria o de una persona entrenada regularmente
<4,9, 1 08), destinadas a:
Disponer de 7-12 Kcals de energía necesaria para la contracción muscular. <Gracias al
desdoblamiento de ATP en ADP) (108).
- Ofrecer más oxigeno al músculo que realiza el esfuerzo, actuando a su vez sobre la recogida
de oxigeno de los alvéolos del aire inspirado y su posterior transporte por la sangre a los
tejidos <4,169).
La principal fuente de energía para la contracción del músculo es el ATP. Esta molécula de ATP
a través de transformaciones energéticas se convierte en energía cinética. La energía se obtiene cuando el
ATP es hidrolizada en ADP y fosfato inorgánico y se utiliza en las proteínas miofibrilares en el complejo
actina-miosina. La liberación de energía permite que los bastones de las moléculas de miosina se desplacen,
este hecha fue estudiado y descrito por Huxley. El consumo de ATP durante la contracción será
proporcional a la actividad de las bandas de contracción (27,164).
La concentración de ATP en el tejido muscular está relativamente limitado al ser extremadamente
pequeña su reserva; esto produce un agotamiento de la misma a los dos segundos del inicio de la practica
deportiva o a los 10 segundos de un máximo esfuerzo <161,164).
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Sirva como ejemplo que dentro de cada kilogramo de músculo existen aproximadamente 5
milimoles (mMoi) de ATP y 1 5 mMoL de PC almacenados. Así para una persona que pesa 70 Kg y que
tiene una masa muscular de 30 Kg dispone entre 570 y 690 mMoL de fosfatos de alta energía. Si
suponemos que 20 Kg de músculos son activados durante el ejercicio entonces hay suficiente energía
fosfatídica almacenada para andar rápidamente durante un minuto, correr en una carrera de campo a través
durante 20 a 30 segundos, ejecutar un ejercicio máximo tal como correr o nadar a toda velocidad durante
seis segundas, acorrer hacia el autobús (7,97,108,109).
En consecuencia, para disponer de los compuestos de alta energia, que en cierto modo representan
la moneda corriente para la transferencia de energía, el organismo lo regenera continuamente durante largos
períodos de ejercicio, resintetizandolo desde el ADP y fósforo inorgánico y a través de cuatro sistemas
energéticos que vamos a describir a continuación (7,164).
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la.- Sistema del Fosfágeno
:
Una de las fuentes inmediatas de obtención de energía está mediado por la enzima creatin kinasa
<¡64).
La fosfocreatinina <PC) sufre un proceso de desdoblamiento en fosfato y creatinína ofreciendo así
1 2 kcals. perfectamente utilizables en la resíntesis de ATP. Este sistema del fosfágeno está presente en muy
pequeña cantidad en el organismo, pero sin embargo se puede disponer de él inmedIatamente (7,108,109).
El sistema de la adenil klnasa también puede proveer rápidamente ATP, al sistema de contracción,
durante un ejercicio intenso <164). La adenil quinasa existe en diferentes isoformas. Una de las fracciones
de las isoenzimas está cercanamente asociada con la miofibrilar CK-MB y el complejo actinia-misma. Otra
fracción de la adenosin quinasa se localiza en el área mitocondrial. En presencia de la adenosin-quinasa, dos
moléculas de ADP se convierten en una molécula de ATP y 1 mol de adenosin monofosfato (AMP). El
equilibrio de esta reacción se encuentra cercano a 1, por lo que la reacción puede proceder en ambas
direcciones. La formación de ATP se favorece cuando la concentración de ADP es alta, así como durante
el ejercicio intenso, produciendo un producto secundario, AMP, que se renueva continuamente (164).
Un número de enzimas, que se hayan en el citosol de las células musculares, gradualmente degradan
el AMI’ en hipoxantina. La hipoxantina difunde a través de las membranas celulares y los espacios
intersticiales. En las células endoteliales capilares la hipoxantina puede ser oxidada a ácido úrico y esta
reacción si que es irreversIble <164).
En determinadas situaciones el sistema del adenosin-quinasa es el primero utilizado en alto nivel en
condiciones extremas (por ejemplo ejercicios muy intensos) o durante ejercIcios realizados con depiección
de glucógeno (164)-
Diversas investigaciones han puesto de manifiesto un aumento de la concentracción de ácido úrico
en sangre durante la realización de ejercicios intensos por degradación de los nucleátidos y por la utilización
de los fosfatos de alta energía de las fibras <51).
También se tiene conocimiento de una producción de amoniaco desde el músculo cuando se
procede a la desaminación dei AMI’ y se produce en mayor medIda en las fibras de contracción rápida en
vez de las de lenta. Además estos incrementos en los niveles de amoníaco en sangre se han puesto en
relación con el desarrollo de coma hepático, convulsiones precipitadas y descenso de la excitabilidad (110).
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ib.- Glicolisis Anaerobia
.
Siendo la glucosa el substrato, la formación neta de Al?se limita a dos moléculas de ATP por cada
molécula de glucosa; la utilización de 180 gr. de glucógeno, en ausencia de oxigeno, nos va a permitir
disponer de 3 ATP de manera inmedIata <7,16,108,109). A través de esta fuente energétIca se va a
disponer de mayor cantidad de energía de forma rápida, sin embargo presenta las siguientes limitaciones:
cantidad de ácido láctico acumulado en el músculo.
disminución de glucógeno en el músculo durante el ejercicIo intenso.
enzima fosfofructo-kinasa que a su vez se inhibe por la acIdosis <7,16,1 56>.
Es necesario tener en cuenta que los conocimientos que se disponen sobre este tema son muy
escasos. Se conocen los mecanismos básicos que regulan el ritmo de la glicolisis, pero no sabemos como se
afectan durante el ejercicio intenso <1 56).
En el siguiente cuadro resumen se exponen algunas de las principales fases de la glicolisis, con
indicación de los factores que activan o inhiben algunas de dichas enzimas reguladoras.
Cuaán E- Factores activadores e Inhibidores de la gIlcoIlsIs. Saltin B. La capaddad rábica y anrábka en el ser humano. Medclna
del deporte 1991; 11:6-34.
sangre músculo glucógeno
¡ Ca,Adrennlina
1-1K
glucosa — —— >G-6P/ P-6P
rn +ADP,PI-WIP
PFK
U -ATP,pU7,c¡t
P1,60P
NAD NADH
Lactato< -— — > Píruvato
LDH
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Las reservas de glucógeno se acumulan principalmente en dos sitios: hígado y músculo.
En el hígado, se almacenan unos 100 gr de glucógeno, que permiten una cobertura energética útil
para una carrera de 20 minutos, pero solo está en parte disponible, dado que el hígado jamás aporta todo
su glucógeno. Esta reserva desaparece al final de un dia de ayuno total (105).
En los músculos las reservas son mayores. La concentración del mismo oscila entre 9 a 16 gr por
Kilogramo de músculo fresco, y aunque la distribución del glucógeno es homogénea, para un músculo dado,
varia entre diferentes músculos. Este glucógeno juega un papel importante en la capacidad física para un
ejercicio prolongado, siendo responsable del agotamiento cuando desaparece del músculo después de un
ejercicio a 75% de V02 máximo (105).
Se ha visto que una dieta y entrenamiento adecuado pueden influir en el nivel de glucógeno
muscular. En los músculos del ser humano se encuentran elevadas concentraciones de enzimas glicoliticas,
cuya activación, incluso de forma parcial, conlíeva una elevada producción de glicolisis yde lactato. Además
entrenamientos intensos a elevada velocidad, producen aumentos en los niveles de enzimas glicoliticas. Esto
es de suma importancia ya que una mínima modificación de un activador de algunas de las enzimas
reguladoras, puede determinar un mayor flujo a través de esta vía. Por otra parte, la acción de los
inhibidores sobre dichas enzimas, parece ser menor de lo que se esperaba (1 56).
Lo que no se conoce a ciencia cierta es si es posible entrenar la activación de la enzima clave. Si
esto fuese posible, una velocidad muy elevada de la misma sería muy favorable (1 56).
Desde este punto de vista, es importante conocer la Implicación del sistema nervioso simpático.
Newsholme ha estudiado a fondo esta hipótesis, postulando que el comienzo rápido de la glucolisis depende
de la existencia y de un entrenamiento adecuado de los “ciclos fútiles” que son regulados por el sistema
nervioso simpático <1 56).
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lc- Fosforilación oxidativa
A través de esta vía la más generosa energéticamente de las tres, se obtienen 39 ATP en presencia
de oxígeno útil ( 3 ATP por la glucogenolisis y 36 de la propia oxidación aeróbica de las mitocondrias) para
la oxidación de 180 gr de glucógeno (7,76). Este camino energético, a diferencia del anterior, no se
encuentra limitado por los productos de desecho (ya que produce anhídrido carbónico y agua que son
fácilmente eliminados por el organismo) sino por otros factores tales como:
oxigeno: siendo necesario 1 34,4 litros de aporte de oxigeno para oxidar este glucógeno.
Este nivel elevado de aporte de oxígeno, generalmente requiere una puesta a punto por
parte del organismo, a través de un ejercico previo de 10 a 15 minutos. Es decir, que la
disponibilidad de este sistema energético necesita de un tiempo de adaptación a diferencia
de otras fuentes energéticas (7,108,109).
- la circulación central.
- el tiempo medio de tránsito de las células sanguíneas a través de los capilares en relación
con la extracción de oxígeno.
el sistema respiratorio < ventilación, difusión alvéolo-capilar) <16).
La fosforilización es activada por un elevada índice de calcio libre, pero a esta activación se puede
añadir la adrenalina a través de un segundo mensajero AMI’. Una baja concentración de Al? con elevada
concentración de ADP, son los factores claves para activar la fosfofructoquinasa (PFK) (1 56).
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íd.- Oxidación de los ácidos grasos
.
Por medio de este sistema energético se oxidan los ácidos grasos que se hallan almacenados en el
organismo en forma de trigliceridos (tres moléculas de ácidos grasos y una de glicerina), siendo puramente
aeróbico (83).
Los lípidos se almacenan en el tejido adiposo y en el músculo en forma de triglicéridos,
movilizándose en forma de ácidos grasos. La concentración de ácidos grasos en la sangre durante el ejercicio
puede alcanzar de 3 a 6 veces el valor de reposo. El valor máximo tolerado por el organismo es de 2
mmol/i, que corresponde a la capacidad máxima de transporte de ácidos grasos por la albúmina. Los ácidos
grasos libres son tóxicos, ya que provocan la degradación de la membranas celulares y de los agregados
plaquetarios (fuentes de trastorno del ritmo) (105).
La intensidad de esfuerzo obtenida a través de esta vía, es inferior al de otras fuentes energéticas,
sin embargo su duración es ilimitada (hasta 120 horas se podría correr sólo con las reservas de grasa), su
recuperación es más larga y exige un descanso, dieta e hidratación adecuadas. Este es el prototipo de fuente
energética utilizada en una etapa ciclista o una maratón (83,105).
El metabolismo de los músculos en reposo es enteramente aeróbico. Los lípidos sanguíneos suplen
los requerimientos energéticos, cuando se mantiene el nivel de lípidos y de ácidos grasos libres adecuados
en plasma (83)-
Si los niveles en piasma de ácidos grasos son bajos, o si el músculo no es capaz de metabolizar “la
gasolina lipidica” por déficit de la enzima carnitina palmityl transferasa, los carbohidratos son utilizados en
reposo <76).
La utilización de los sustratos energéticos varía durante el esfuerzo físico, no es solamente la sucesión
de una serie de sistemas energéticos que “se encienden” y “se apagan” sino más bien, una mezcla continua
con superposición de cada modo de transferencia energética y predominancia de un tipo de fuente
energética (97).
El descenso progresivo en la concentración de glucógeno muscular se realiza en tres fases; rápida
en la primera, moderada en la segunda y muy lento en el tercer período que precede al agotamiento. El
consumo importante de glucógeno, al Inicio del ejercicio, está ligado a la glicolisis anaeróbica, cuando el
sistema de Intercambios gaseosos aún no se ha adaptado. Este período es coetáneo con el aumento en los
niveles de ácido lactico. Durante el segundo periodo, las oxidaciones celulares se efectúan normalmente, lo
que conduce a una menor utilización del glucógeno, compensado por la oxidación de lípidos y de glucosa.
En el tercer período, existe un déficit relativo de glucógeno, que el músculo compensa aumentando la
captación de glucosa y ácidos grasos en sangre. Durante este periodo aparece una disminución de la
glucemia y del cociente respiratorio <105).
La potencia o intensidad del esfuerzo realizado, influye sobre la utilización respectiva de los
diferentes sustratos (105).
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Cuanto más intenso es un ejercicio, mayor es el consumo de glucógeno, lo que se traduce por un
cociente respiratorio más elevado y un descenso más rápido de este substrato en los músculos activos. Así
pues, durante un ejercicio a un 80% del yO2 máximo el consumo de glucógeno puede ser cinco veces
superior al observado durante un elercicio al 25% de V02 máximo. Cuando la intensidad del ejercicio
sabrepasa el 90% del V02 máximo, el glucógeno es prácticamente el único substrato utilizado. Los lípidos
juegan un papel importante durante los ejercicios de intensidad moderada ( menos del 50% del V02
máximo) y por consiguiente, de muy larga duración, cubriendo entre un 50 a un 8096 de la energía
necesaria. Por otra parte, el consumo de los ácidos grasos por los músculos en actividad, así como el
cociente respiratorio, demuestran que durante un trabajo moderado los lípidos oxídativos proceden, por una
parte, de la sangre, y por otra de las reservas musculares (105).
Otros muchos factores pueden afectar las proporciones de carbohidratos y de lípidos consumidos
y el balance del metabolismo anaeróbico y aeróbico durante el ejercicio, tales como la concentración de
ácidos grasos libres en sangre, flujo sanguíneo muscular, la cantidad de glucógeno almacenado, la capacidad
oxidativa del músculo y la intensidad y duración del ejercIcio (76).
Pero a pesar de lo expuesto y de que según ciertas tendencias investigadoras, este concepto esté
en desuso, ciertos grupos investigadores siguen manteniendo la creencia de que el ejercicio o trabajo físico
se puede dividir, en base a lo anteriormente expuesto, en cuatro grupos en función de su duración:
• Ejercicios de menos de treinta segundos. Se obtiene predominantemente la energía, del
sistema del fosfágeno. Esta fuente energética es mínima en personas de edad avanzada
(83,109). Aunque todos los deportes requieren de la utilización de los fosfatos de alta
energía, muchas actividades dependen casi exclusivamente de este medio de transferencia
tales comoel fútbol americano, la halterofilia, determinadas modalidades del atletismo, el
béisbol y el voleibol (97). En la recuperación postesfuerzo máximo, hay que generar
energía adicional para recuperar el Al? a este fín, los carbohidratos, las grasas y proteínas
almacenadas están listos para recargar continuamente el depósito de fosfatos ~
- Ejercicios de treinta segundos a minuto y medio. La energía predominante en este caso es
la glicolisis anaerobia (83,109).
- Ejercicios de minuto y medio a tres minutos. Donde la predominancia energética de la
glicolisis anaerobia deja paso a la fosforilización oxidativa (83,109).
Ejercicios de más de tres minutos. Donde prácticamente toda la energía la obtenemos de
la fosforilización oxidativa y de la oxidación de los ácidos grasos (83,109).
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La potencia o intensidad del esfuerzo realizado también influye sobre la utilización de los diferentes
sustratos energéticos, así tenemos que:
* En ejercicios de baja intensidad: En trabajos realizados a 50% de la capacidad aeróbica
máxima, el ejercicio es enteramente aeróbico y consume una mezcla de “gasolinas”, aunque
la mayoría es glucógeno y ácidos grasos libres en plasma, así en ejercicios de menos del
50% del yO2 máximo los lípidos cubren el 50 al 8096 de la energía necesaria. En estado
estable, la proporción de combustible de los lípidos o de los carbohidratos puede ser
estimado por la ecuación respiratoria, la relación de la producción de monóxido de
carbono en el consumo de oxígeno, derivado del análisis del aire inspirado. Así para los
carbohidratos la razón de la ecuación es de 1,0, mientras que para las grasas es de 0,70
<76,105).
Las medidas simultáneas del consumo de ácidos grasos por los músculos en actividad, así
como el cociente respiratorio, demuestran que durante un trabajo moderado los lípidos
oxidativos proceden, por una parte de la sangre y por otra de las reservas musculares
<105).
* En ejercicios de elevada intensidad: En ejercicios realizados a más del 50% de la capacidad
máxima aeróbica, la utilización de carbohidratos se incrementa proporcionalmente. Pero
los stocks de glucógeno declinan inexorablemente, primero en las fibras tipo 1 y luego en
las fibras de tipo JI. Cuando las reservas de glucógeno están cercanas a estar exhaustas, se
produce un descenso de fuerza porque los ácidos libres del plasma, se convierten en
exclusiva “gasolina”, pero no pueden proveer energfa en un radio del 50% de la capacidad
máxima aeróbica <76). El tiempo de permanencia en la prueba física en intensidad
moderada alta es directamente proporcional a la cantidad de glucógeno muscular
almacenado antes dei ejercicio (76).
* En ejercicios de máxima intensidad: cuando la intensidad del ejercicio realizado sobrepasa
el 90% de la máxima capacidad aeróbica- Los almacenes de fosfatos proveen la mayor
capacidad de energía para ese trabajo y suplementado por la glicolisis anaeróbica <82). La
utilización de glucógeno es más importante en ejercicios realizados a un 80% del V02
máximo, siendo dicho consumo cinco veces superior al observado durante un ejercicio
realizado al 25% del Va2 máximo (105)-
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II.- Modificaciones en el organismo humano por el ejercicio:
lía. Modificaciones en el sistema respiratorio: ventilación, perfusión, distribución,
difusión pulmonar y distribución arterio-venosa de oxígeno.
lib. Modificaciones en el sistema cardiovascular: gasto cardíaco y distribución regional
de la perfusión.
lic. Modificaciones hematológicas: glóbulos rojos, glóbulos blancos, plaquetas, factores
de la coagulación y fibrinolisis.
lid. Modificaciones eritrocíticas.
líe. Modificaciones a nivel periférico.
uf. Modificaciones en otros sistemas del cuerpo humano.
21
Ii.- MODIFiCACIONES EN EL ORGANISMO HUMANO POR EL E]ERCICIO
II a- Modificaciones en el sistema respiratorio
De lo dicho anteriormente, se desprende la importancia de un nivel adecuado de presión parcial
de oxígeno en función de las necesidades de los tejidos durante el esfuerzo <4)- Para ello el organismo se
adapta modificando sus brazos efectores. Estas modificaciones, que no sólo abarcan al sistema respiratorio
sino también a otros sistemas, han sido objeto de un amplio estudio por diferentes grupos investigadores (7,
9, 108, 109, 169).
A continuación, vamos a describir someramente las modificaciones que se producen en el
organismo, haciendo mayor hincapié en las adaptaciones del sistema respiratorio, intentando delimitar lo
fisiológico de lo patológico.
En el sistema respiratorio, es un hecho que las modificaciones en la ventilación consecuentes al
ejercicio, están estrechamente relacionadas con intensidad del esfuerzo deportivo e influido por <a tipolog<a
respiratoria, la edad, el sexo y la educación respiratoria <9, 169).
La vendiación, cuya finalidad es mantener unos niveles de gases adecuados para facilitar la
transferencia de los mismos en los alvéolos (15,1 48), sufre una modificación en su tipología durante el
ejercicio siguiendo un perfil característico independientemente del nivel de entrenamiento. El volumen
ventilatorio pulmonar en reposo es de aproximadamente 5 L/min, durante el ejercicio máximo, este
volumen aumenta considerablemente y puede alcanzar valores de hasta 140 a 200 iimin, es decir, un
aumento aproximadamente de unas 35 veces el valor de reposo (53).
Ello es debido, en algunas de sus fases, al estimulo de los quimioreceptores por factores humorales
y catecolaminas y en otras a estímulos tan diferentes como los de naturaleza cerebral, muscular o articular
(7,27,108,169).
El perfil de esta ventilación modificada consta de cinco fases:
* »r« inicial rápida (1), coincidente con el inicio del ejercicio, y caracterizada por
un aumento súbito y relativamente importante de la actividad respiratoria. Al
comienzo del esfuerzo, el volumen respiratorio temporal y el consumo de oxígeno
en una fase inicial, se adaptan completamente, o en gran medida, a la necesidad
de oxígeno del momento, tomando la forma de una curva casi parabólica
mediante el aumento de la frecuencia respiratoria y del volumen respiratorio en
la zona de reserva inspiratorio y espiratorio. La duración del periodo inicial está
determinado por innumerables factores endógenos y exógenos. En un sistema
respiratorio y circulatorio con mayor capacidad de esfuerzo sería más corto.
Durante los esfuerzos grandes, también se prolonga el período inicial del volumen
respiratorio temporal y del consumo de oxígeno (103).
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* Eáqx¿ deprogresión más lenta (2). Esta fase que sigue al inicio del ejercicio, parece
corresponder con un intervalo previo de cambio de las tensiones de gas en la
sangre venosa mixta <191). Un incremento en el intercambio de gas pulmonar en
esta fase se cree que es debido a un aumento en la perfusión pulmonar y que
parece corresponder con hipercapnia que influye con mecanismos periféricos o
neurogénicos centrales <191).
* LSI(MIO esloctonorio (3), que supone el haber alcanzado una correcta adaptación
del sistema respiratorio al esfuerzo que se ha realizado. Tras alcanzar el estado
estable, el volumen respiratorio temporal y el consumo de oxígeno se ajustan a la
respectiva necesidad de oxigeno del organismo. Por lo general, se manifiesta al
mismo tiempo una relación económica de frecuencia y profundidad respiratoria
con un consumo de oxigeno relativamente reducido de la musculatura respiratoria
(103).
* Fase de d¿sminnción rápida (4) de la ventilación al finalizar el esfuerzo y
relativamente Independiente de él.
* Fase de descenso lento y mantenido (5) hasta alcanzar valores de reposo
(9,103,105). El retraso en alcanzar la calma será tanto más largo cuanto más
importante haya sido la intensidad de la prueba. Para el mismo consumo de
oxigeno, el débito ventilatorio está influido por el tipo de ejercicio, por ejemplo,
es más elevado durante un ejercicio de brazos que en un ejercicio de miembros
inferiores; está Igualmente relacionado con el grado de entrenamiento, por lo que
es más rápido en el deportista que en la persona sedentaria <105).
Figura 1. CambIos en la _______________________________________________________________________
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Durante ejercicios de mediana intensidad en estados no estables, la determinación precisa de la
ventilación (VE), consumo de oxigeno (V02) y producción de CO2 (VCO2), demuestran un
comportamiento exponencial de V~, V02 y VCO2 como respuesta al ejercicio moderado, lo que hace que
este modelo se incorpore mejor en la segunda fase de la respuesta (138).
Por encima del 85% del yo2 máximo, la ventilación (VE) es proporcionalmente más grande que
el V02 , esto ocurre en la hiperventilación en esfuerzos cercanos al máximo (53).
En estado no estable, el tránsito se haya retrasado entre el sitio del incremento metabólico y el Inicio
de los cambios de gases corporales que estos últimos producen importantes interferencias (188).
Consecuentemente, mientras el VO, en el músculo en ejercicio pudiera responder a un trabajo
constante en niveles de función simple-exponencial parece no discernir un retraso, estos hechos tal vez
parecen ser consecuencia de la respuesta del V02 en el comienzo <188).
Al hailarse integrados funcionalmente todos los factores respiratorios en este difícil equilibrio,
cualquiera de ellos es capaz de neutralizar (hasta un cieno límite) variaciones importantes de otros. Por lo
tanto, la modificación de la ventilación, como secuela del esfuerzo, va a producir cambios a su vez en la
frecuencia respiratoria y en el volumen corriente, cuya finalidad es mantener en equilibrio el sistema (4,9).
Por otra parte tenemos constancia, de que con el entrenamiento disminuye el volumen espirado por minuto
para un volumen de oxígeno dado (109). Al reducir los niveles de lactato en sangre, esto puede presentar
un beneficio importante para pacientes con limitaciones en la ventilación <26).
Por otra parte, son bien conocidos los ajustes del sistema pulmonar en el control homeostático
durante el ejercicio. Este funciona con un excelente rendimiento mecánico y posee una reserva importante
una vez llegados al máximo esfuerzo (53).
Podemos sin embargo hacer dos excepciones en el atleta de alto nivel:
1.- La hipoxemia arterial observada durante un ejercicio de corta duración cuando el VO, máximo
sobrepasa los 4 ó 5 1/mm.
%- la taquipnea y la hiperventilación durante esfuerzos prolongados <53).
Las causas posibles y las consecuencias de estas respuestas son discutidos en términos de factores
limitantes del rendimiento, considerando a si mismo los problemas derivados de una inadecuada difusión
pulmonar en esfuerzos máximos en atletas de alto nivel (53).
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Ejemplos de este equilibrio, son las modificaciones en la frecuencia u-espiratoria que aumenta
proporcionalmente a la potencia del ejercicio desarrollada (de 12 rfmin en reposo a 40-45 r/min en el
ejercicio) <105). Esta hiperventilación, según la teoría de Wasserman y colaboradores es atribuible a los
qulmioreceptores periféricos situados a nivel de los corpúsculos aórticos y carotideos. Siempre según esta
teoría, estos corpúsculos son de una gran importancia en la compensación de la acidosis metabólica. Sin
embargo es conveniente destacar que la hiperventilación compensatoria durante el ejercicio intenso,
sobreviene Incluso en sujetos padeciendo la enfermedad de Mc Ardie, no presentandopor tanto un aumento
significativo de iones hidrógeno. Esto contradice la teoría de Wasserman y colaboradores, por lo que se cree
que es el sistema nervioso el responsable de la hiperventilación compensatoria durante el ejercicio <53).
Sin embaí-go, en esft¡eaos máximos, un aumento desmesurado de la frecuencia respiratoria no le
es rentable energéticamente al organismo. Ya que el fin del organismo es mantener el volumen minuto
alveolar, recurre a un aumento en el intercambio gaseoso en vez de aumentar en exceso la frecuencia de
la respiración <7,9). Sólo en determinadas condiciones ambientales, tales como pruebas atléticas realizadas
en ambientes húmedos y calurosos, aparece una tipologfa respiratoria en la que se registran aumentos
superiores de la frecuencia. Esta forma de respiración tiene como función principal la termorregulación
<9,169)-
Igualmente, en lo referente al vol urnen corriente, con los esfuerzos de Intensidad baja y media,
la amplitud de los movimientos respiratorios, aumentan en función de la potencia desarrollada en el
ejercicio. Sin embargo, a partir de un cierto nivel de intensidad de esfuerzo físico, correspondiente
aproximadamente al punto en el que se supera el umbral de anaerobiosis, se inicia la estabilización de la
frecuencia y el volumen corriente aumenta de forma exponencial con el incremento de la potencia <9).
Las observaciones realizadas en deportistas demuestran que éstos eligen espontáneamente un
régimen ventilatorio con un volumen corriente y una frecuencia dada. Se admite que corresponde
generalmente a una eficacia ventilatoria óptima, con un gasto de energía mínimo para los músculos
respiratorios. Este fenómeno se cree que es debIdo, a un control central, y está igualmente determinado por
los estímulos eferentes periféricos (105).
Inclusive algunos autores sugieren el papel del volumen corriente como diagnóstico en el ejercicio
máximo, analizando la hipótesis y llegando a la conclusión de que diferencias en el volumen corriente
máximo durante el esfuerzo, en los pacientes con diversas enfermedades cardiorespiratorias se relacionan
ampliamente con las discrepancias en la gravedad de la alteración mecánica respiratoria (capacidad vital CV>
y no con diferencias en el estado de la enfermedad, Además también observaron que las determinaciones
y las relaciones del volumen corriente máximo con el esfuerzo tienen escaso valor en el diagnóstico
diferencial de la dIsnea de esfuerzo (50).
Como secuela a un entrenamiento prolongado, diversas investigaciones han puesto de manifiesto
un aumento en la capacidad de resistencia de los músculos ventilatorios de los deportistas de resistencia, que
se traduce en modificaciones en otros volúmenes y capacidades tales como:
a) Valores de capacidad vital y volumen de aire espirado en el primer segundo (medidas en
reposo) superiores a los valores teóricos.
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b) Incrementos menores de la ventilación (debido a una producción de lactato reducido)
para el volumen de ox(geno dado, comparado con personas no deportistas, un mismo nivel
de trabajo absoluto y para ejercicios de Intensidad comparables.
c) Descensos significativos de la P1 máxima, lo que sugiere un mayor esfuerzo de los músculos
inspiratorios a lo largo del ejercicio y un mejor desarrollo de los mismos en sujetos
entrenados. Según estudios, no se observan descensos significativos de la P1 máxima y de
la P~ máxima con la edad tanto en hombre como en mujeres menores de 65 años
(13,66, 108, 148>.
Estas modificaciones no van a ser las mismas durante la realización de ejercicios continuos (ejercicios
de la misma intensidad pero mantenidos en el tiempo) que con ejercicios de tipo intermitente (ejercicios
que constan de esfuerzos explosivos combinados con ceses de actividad física o carrera continua) (56).
En la década de los cincuenta y en los albores de la siguiente, se mantenía el concepto de que
durante el desarrollo de un ejercicio intermitente producía un aumento en la captación de oxigeno en el
inicio de la recuperación; lo cual se traducía en un incremento paradójico de la ventilación y en el
intercambio de gases (56).
Con posterioridad, estudios escandinavos, informan de la existencia de una mayor captación de
oxígeno durante la fase activa en comparación con los intervalos de reposo (56>.
Pero no será hasta nuestros días, cuando al realizar estudios cinéticos rigurosos de datos ventilatorios
y del intercambIo de gases, se observa que en el ejercicio intermitente pmduce un descenso brusco en el
volumen de oxígeno (yO2) y del volumen del dióxído de carbono (VCO2), y su estancamiento posterior
durante la fase de recuperación a parte de un aumento brusco con un leve descenso ulterior durante el
período de carrera (56).
Por otra parte, este patrón también se objetiva para el volumen respiratorio (ME) reflejo a su vez
de un aumento o disminución brusca tanto del volumen ventilatorio como de la frecuencia respiratoria y
que determinados autores consideran que es debido a alteraciones rápidas del gasto cardiaco y
concretamente del volumen sistálico <56).
La perfusión pulmonar, factor importantísimo integrante del sistema respiratorio, no está libre
de modificaciones por causa del ejercicio. Tanto el flujo sanguíneo pulmonar (en condiciones de reposo es
de 5 hm y en el ejercicio muscular intenso es de 20 hm) como la velocidad del flujo de la sangre (que
en condiciones de reposo el tiempo de permanencia de un hematíe en contacto con el aire alveolar es de
0,75 s frente a los 0,34 s del ejercicio), como la resistencia vascular pulmonar <donde se ha observado
un descenso de la misma al esfuerzo como mecanismo de defensa para prevenir una elevada subida de
presión en el capilar pulmonar durante el mismo y con el peligro consiguiente de edema) van a tener que
adaptarse a las nuevas condiciones de trabajo impuestas por el ejercicio físico <121 ,169,1 85).
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La presión pulmonar inedia (sistólica y diastólica) y la presión en cuita aumentan linealmente
con el trabajo físico. Estos resultados se traducen en una perfusión de capilares previamente cerrados y en
una distensión mayor de los capilares que no se hallaban dilatados al máximo. Debido a estos efectos se
facilita una puesta a punto de la ventilación y perfusión, traduciéndose a su vez en un incremento en el
intercambio de gases y la capacidad de difusión <169).
En lo referente a la difusión, durante el ejercicio, distintos experimentos han observado un
aumento de la superficie alveolar, que a su vez facilita el paso de oxigeno y anhídrido carbónico a través
de las membranas alvéolo-capilar y capiloro-tisular. Produciendo que los volúmenes de oxigeno y de dióxido
de carbono intercambiados entre la sangre y el aire alveolar en el ejercicio, sean muy superiores a los valores
en reposo (60).
Si tenemos en cuenta que la difusión consiste en un desplazamiento de las moléculas de gas desde
la región donde su actividad química es elevada, hasta otra región donde esta actividad es más débil. Es la
presión parcial del gas la que determina en última instancia esta actividad. Como mostraron Ástrand y
Rodahí, la presión parcial alveolar de O, (pAO,) está mantenida adecuadamente e incluso aumenta durante
la relación de un ejercicio al 100% del VO, máximo <53).
Distintos trabajos han puesto de manifiesto las modificaciones que se producen en el coeficiente de
difusión para el oxígeno (actualmente T50 o “transfer factor”) el cual, en condiciones de reposo, es de 20
ml/mm/mm de Hg, mientras que, durante el ejercicio, su valor es de tres a cuatro veces superior sobre todo
a expensas de un aumento en el volumen capilar. En cuanto a la capacidad de difusión del dióxido de
carbono <DL~02) es mucho mayor que la del oxigeno, y también aumenta con el ejercicio sin límite aparente
(41,105,113,114,169).
En el entrenamiento, datos objetivos de distintos trabajos realizados en deportistas de resistencia,
indican un aumento de la capacidad de difusión. Dicho aumento, se atribuye a unos mayores volúmenes
pulmonares, los cuales favorecen a su vez un agrandamiento de la superficie alvéolo-capilar, más que a la
difusión “pem-sé” (103,108,109,113,114,137,139,169).
La diferencia de presión alvéolo-capilar de los gases. La presión alveolar del oxigeno (PalO,)
aumenta progresivamente con la intensidad del ejercicio, desde un valor aproximado a 100 Torren reposo
hasta 110-11 5 Torr. La presión parcial de oxigeno en la sangre venosa mezclada (PvO,) es de 40 Torr
aproximadamente en reposo, puede disminuir considerablemente hasta alcanzar lO Torr en el máximo
esfuerzo. La presión capilar media de oxigeno disminuye igualmente en función de la intensidad del ejercicio
hasta alrededor de SO Torr, de suerte que la diferencia de presión alvéolo-capilar de oxigeno puede pasar
de 15 Torren reposo a 65 Torren el máximo esfuerzo <105).
La presión parcial alveolar de CO, (PaICO,) que, en reposo, tiene un valor de 40 Torr, queda más
o menos estable o incluso puede aumentar ligeramente cuando el ejercicio es poco Intenso, luego desciende
progresivamente cuando la potencia aumenta para alcanzar, durante el máximo esfuerzo, un valor próximo
a 30 Torr. La presión parcial de CO, en la sangre venosa mezclada es en reposo de 46 Torr
aproximadamente, y crece con la potencia hasta más de 65 Torr. La diferencia de presión alvéolo-capilar
de CO, a la entrada de los capilares pulmonares varía pues de 6 Torr en reposo a 35 Torr, en el esfuerzo,
como máximo. No existe limitación a la difusión del CO, (105).
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Estas variaciones de la capacidad de difusión y de la diferencia de presión alvéolo-capilar de los gases
son compatibles con aumentos importantes de intercambios gaseosos. Por ejemplo, una capacidad de
difusión del oxigeno de 75 ml/mln/Torr y una diferencia de presión alvéolo-capilar de 65 Torr pueden
explicar un consumo de oxígeno de alrededor de 5 litros/min (105).
A caballo entre el sistema respiratorio y el mundo del hematíe, nos encontramos un factor que
probablemente sea el que más poderosamente contrlbuya a mejorar el metabolismo aeróbico del músculo,
la diferencia arteria-venosa de oxlgeno<l>.
Este concepto expresa la diferencia de contenido en oxigeno entre la sangre que ingresa en los
tejidos y la que lo deja (dlf a-yO,). Una mejor extracción tisular del oxigeno arterial, con disminución
marcada de la concentración del mismo en sangre venosa durante el ejercicio, posiblemente sea una pieza
clave dentro de la adaptación que realiza el organismo a esta nueva y dura situación, ya que cuanto mayor
sea el consumo de oxigeno, tanto más elevado será el rendimiento energético (7,35,108)-
En reposo, la concentración de oxígeno en la sangre arterial <00,) y en la sangre venosa mezclada
(CvO,) es respectivamente de 19 y 1 4 vol/% o sea 8,5 y 6,3 mmol/l, lo cue representa una diferencia
arterio-venosa <CaO,-CvO,) de 5 vol/% (2,2 mmol/l) (105).
Esto se acentúa cuando el VO, aumenta a renglón seguido de un leve aumento de CaO,, ligado
a la hemoconcentración postejercicio y conjuntamente a una disminución progresiva de CvO, con la
potencia. Esto ha permitido que en el ejercicio máximo la CvO, pueda alcanzar valores de 2 vol/% <0,9
mmol/l>, y es que la disminución de CvO, es Unto mayor cuanto más importante es la masa muscular
implIcada en el ejercicio , siendo mayor con el ejercicio de músculos inferiores que con el de los brazos
<105).
Además se ha visto que la diferencia arterlo-venosa del oxigeno es más elevada en posición erecta
(105).
En reposo, las concentraciones de CO, en la sangre arterial <CaCO,) y en la sangre venosa
mezclada (CvO,) son respectivamente de 48 y 52 vol/% (21,4 y 23,2 mmol/l), lo que representa una
diferencia venoarterial de CO, de 4 voi/% (1,8 mmol/i). Esta diferencia se explica, por la existencia de una
concentración cada vez más elevada de CO, en la sangre arterial consecutiva a la acidosis metabólica. La
diferencia veno-arterial de CO, puede entonces aumentar más que la diferencia arterlo-venosa del oxigeno
y aumentar indirectamente el cociente respiratorio (105).
La diferencia arteria-venosa de oxigeno a nivel muscular puede aumentar hasta casi 5 veces su valor
de reposo. Este aumento asociada al del débito sanguíneo local explica que el débito de oxigeno en los
músculos en actividad puede, en ciertos casos, multiplicarse por cien (105).
De esto deducimos que la extracción de oxigeno en los sujetos bien entrenados es más eficiente
<43). Y es que una adaptación es un cambio duradero en una estructura o una función tras el entrenamiento
y capacita al organismo para responder de forma más fácil a estímulos derivados del ejercicio (73).
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Estos hechos son hallazgos constantes en varones jóvenes entrenados, en hombres con cardiopatía
isquémica, pero no así en mujeres ni hombres de edad avanzada. Esto se atribuye a un aumento de la
densidad capilar y el contenido mitocondríal de los músculos esqueléticos. Es de interés señalar que esta
mayor extracción de oxígeno no se deterioró con el reposo en cama, aunque los estudios realizados al
respecto fueron de corta duración <43)-
Es más Ekbiom, abogan por la idea de que el aumento del rendimiento deportivo consecutivo al
entrenamiento parece deberse a un aumento en la diferencia arterio-venosa de oxigeno, al observar en
sujetos entrenados un aumento de un 8% después de 16 semanas, de 23% y 6% en dos sujetos entrenados
durante 2 años y medio (105).
Sin embargo, parece ser que el aumento de la diferencia arterio-venosa máxima de oxigeno es más
importante en el sujeto joven cuyo valor Inicial de V02 máximo es baja. Esto es debido a una cesión más
eficaz del oxígeno a los músculos en actividad, lo que puede explicarse por una mejor capacidad oxídativa
del músculo entrenado que permite, en particular, un funcionamiento a PO2 más baja, por una modificación
de la curva de disociación de la oxihemoglobina cuya pendiente más rápida, factor que favorece la liberación
de oxigeno (lOS).
Inclusive algunos investigadores como Powers y colaboradores <1 30) abogan por la existencia de
un umbral en el gradiente de la presión de oxígeno alvéolo-arterial (o un cambio de linealidad) durante el
ejercicio incremental.
Por otra parte, se ha ahondado más en la fisiología respiratoria del ejercicio, gracias a la mejora
instrumental de los últimos años, donde algunas investigaciones sugieren que las grandes fluctuaciones que
se producen en la captación de oxigeno durante la realización de un ejercicio intermitente, se acompañan
de un patrón paradójico en la frecuencia cardiaca. Esto tal vez pueda deberse teóricamente a variaciones
bruscas en la diferencia arterio-venosa del oxigeno, que nos habla de aumentos repentinos en la captación
del mismo por los músculos que trabajan durante el esfuerzo físico (56).
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lib.- Modificaciones en el sistema cardiovascular
.
El gasto card(aco, la distribt¡cíón regional de la perfusión y el factor h(stico, como componentes del
sistema cardiovascular de la que depende el transporte de oxigeno a los tejidos, no quedan indemnes a la
influencia del ejercicio, adaptándose a esta nueva situación <4,27).
El gasto cardíaco en reposo en sujetos entrenados es de 40 Lfm, mientras que en los sedentarios
es de 20-25 hm <169)- Teniendo en cuenta que el volumen de eyección del corazón está a su vez en
función del radio del corazón, es de esperar, a expensas de la Ley de Starllng y teniendo conocimiento del
aumento de dicho radio, como consecuencia del entrenamiento, que los valores alcanzados del gasto
cardíaco en un individuo entrenado serán muy superiores a los del sedentario. Sin embargo, esta máxima
no se cumple en muchos casos y el gasto cardiaco de los sujetos no entrenados es a veces mayor e incluso
el mismo de aquellos que son sujetos entrenados. ¿ A qué es debida esta paradoja? Probablemente a que
de todos los (actores que intervienen en el aumento del aporte de oxigeno al músculo durante el ejercicio,
el aumento de la contractibilidad cardiaca sea el menos importante <9,35,43,108,109,169).
El motivo de esta paradoja fue la causa de que hace más de 50 años a los corredores de fondo se
les rechazara en la Marina de los Estados Unidos. Nos estamos refiriendo a la bradicardia. La bradicardia
sinusal, es la alteración más frecuente encontrada en el ECG de los deportistas que ejecutan
predominantemente ejercicios de resistencia, tales como carreras de fondo, natación, ciclismo o la
combinación de los mismos; tales como el duatión <combinación binaria: 12 km de carrera y 45 km de
ciclismo), el triatión (1500 m de natación, 40km de ciclismo y 10km de carrera continua) y el triatión
blanco < donde la natación es sustituida por el esquí de fondok<35).
Desde entonces se ha avanzado mucho en el conocimiento de las modificaciones en la actividad
eléctrica cardiaca inducida por el entrenamiento, así como en los efectos del mismo sobre la insuficiencia
cardiaca <34,150). De tal modo que un ejercicio submáximo realizado en una atmósfera hiperóxica puede
producir efectos beneficiosos sobre la insuficiencia cardIaca (106).
La frecuencia cardíaca en un sujeto entrenado no sufre el mismo incremento que en un sujeto
sedentario para el mismo tipo de esfuerzo físico (108). SIn embargo, en los dos tipos de sujetos la
modificación de la frecuencia cardiaca seguirá un patrón genérico compuesto de tres fases sucesivas:
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* ¡!=opade adaptación (1), donde encontramos un aumento paulatino en la frecuencia
cardiaca desde los valores de reposo. Se ha visto que al comienzo del ejercicio la frecuencia
cardíaca aumenta desde los 0,5 segundos, probablemente debido a la inhibición súbita del
tono vagal (43). SeguIdo en algunos casos de un efecto en dientes de sierra en los
primeros segundos, lo que indica que el sistema nervioso autónomo está buscando el
equilibrio apropiado <43)
* Ñq~n de ,nonteniznienlo (a), en donde los valores de la frecuencia cardíaca se mantendrán
constantes y en función de la intensidad del ejercicio y del entrenamiento previo (9).
* Ñapo dc recuperación, subdividida a su vez en dos fases:
a) fase de recuperación rápida (a).
b) fase de recuperación lenta (4) (9).
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El porqué de este patrón sigue siendo estudiado en la actualidad por distintos grupos de trabajo,
atribuyéndose el aumento rápido y llamativo de la frecuencia cardiaca que se produce en la etapa de
adaptación, al sistema simpático. Este hecho puede demostrarse por el efecto inhIbidor que ejercen los
betabloqueantes sobre la respuesta taqulcardizante al ejercicio. De todos modos esta hipótesis de trabajo no
está del todo de acuerdo con la elaborada por otros autores, que se decantan más, por el papel de la
inhibición del sistema parasimpático durante la practica deportiva <35).
Pero los conocimientos alcanzados sobre las modificaciones de la activación del corazón del atleta
no se han quedado solamente ahí. Trabajos electrocardiográficos con Holter de 24 horas en atletas han
mostrado una mayor incidencia, que en la población general, de bloqueos AV de primer grado, de segundo
grado o disociaciones aurículo-ventriculares. Es muy Importante, como dato adicional, que en el momento
de entrar a valorar las modificaciones en ECG del deportista se tenga muy presente el nivel de actividad
física desarrollada y el tipo de la misma. De hecho parece existir una gran correlación entre el volumen de
entrenamiento y la frecuencia de alteraciones en la activación de la frecuencia cardiaca, sobre todo
bradianltmias (158).
Los estudios del efecto del entrenamiento sobre la insuficiencia cardiaca crónica nos están oblIgando
a abandonar creencias tales como las de que la insuficiencia cardiaca contraindica de forma absoluta el
entrenamiento y los programas de rehabilitación. Es más, se ha visto, según nos indican Coats y
colaboradores, que programas de entrenamiento físico no solo resultan factibles en el contexto de la
insuficiencia cardíaca grave, sino que además inducen un efecto beneficioso sobre la tolerancia al esfuerzo,
el consumo máximo de oxigeno y la sintomatología, siendo especialmente beneficioso en los pacientes con
mayor intolerancia al esfuerzo <32).
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lic.- Modificaciones hematológicas
.
Diversos grupos investigadores han hecho notar alteraciones en los componentes de la sangre por
el ejercicio, sin embargo la mayoría de los estudios se han descrito en relación a ejercicios de larga duración,
aunque también se observa con actividades de corta duración y elevada intensidad (84,86).
Estas modificaciones se podrían diferenciar del siguiente modo:
1.- MASA SANGUINE4 O VOLUMEN PLASMÁTICO:
II.- NUMERO DE ERITROCITOS:
I!L- HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO:
IV.- HIERRO SERICO Y FERRITINA:
1.- MASA SANGUíNEA O VOLUMEN PLASMÁTICO:
Los primeros estudios hablando sobre el efecto del ejercicio en la masa sanguínea fueron descritos
por Fleischer en 1881(8>.
Los cambios en el volumen plasmático que observamos en los deportistas es similar a lo que le
ocurre a las mujeres durante el embarazo <64,184).
El mecanismo, por el que se produce la expansión del volumen plasmático como respuesta al
entrenamiento físico, no es bien conocido y se baraja la posibilidad de activación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona <86).
Haliberg y Magnusson han encontrado, tras un ejercicio enérgico y prolongado, aumentos de la
masa eritrocitaria total dentro de un volumen plasmático proporcionalmente mayor (118).
En investigaciones realizadas en maratonianos se observa que el volumen plasmático disminuye al
finalizar el esfuerzo, normalizándose a la hora después dei esfuerzo y aumentando a las 24 horas <118).
Estos cambios en el volumen plasmático desde la zona basal varía desde un 6% a un 25% (8).
Este hecho está justificado por una transferencia de líquidos desde los capilares hacia el líquido
intersticial <86).
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Este fenómeno de hemodilución se ha relacionado con dos hechos:
- Retención renal de sodio, debido a cambios de la aldosterona, la vasopresina y el peptido
atrial natriurético.
- En segundo lugar con un aumento en la concentración total de proteínas, provocado por
la filtración de proteínas intersticiales al lecho sanguíneo procedentes del torrente linfático.
Estas proteínas provocarían un aumento de la osmoralidad que justificarla la atracción de agua y
aumento del volumen plasmático (86)
Figura 3~ La hidrodinámica de la sangre. Mundo Científico Volumen 13. Pag 657.
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NP: Suspensión de glóbulos rojos normales en plasma.
DA: Suspensión de glóbulos rojos endurecidos.
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Esto Interviene positivamente en la disponibilidad del oxigeno por unidad de volumen de sangre y
optimiza el transporte de oxigeno a los tejidos de los atletas (1 50,169,184).
Con esto se explica, la importancia reciente que la hemodíluclón está adquiriendo en el campo de
la cesión del oxigeno a nivel tisular, unido a los nuevos conocimientos sobre la fisiología de la
microcírculaclón <177).
La sangre es un líquido viscoso cuya viscosidad depende en gran proporción del nivel de
hematocrito (177).
II.- NUMERO DE ERITROCiTOS:
El recuento de glóbulos está con frecuencia aumentado en los
probablemente debido a una hemoconcentración (86).
primeros momentos de un ejercicio,
Después de ejercicios de larga duración, el líquido intersticial, pasará a la sangre y la dilución
resultante disminuye la cantidad relativa de glóbulos robos (86).
La perfusión capilar se mejora con el descenso de la viscosidad, sIempre dentro de un rango
suficiente, donde dicho descenso no influye sobremanera en un nivel mínimo de glóbulos rojos que aseguren
el transporte de oxígeno <171).
De todos modos, no hay que olvidar la posibilidad de la presencia de una anemia verdadera en
atletas, como consecuencia de un ejercicio físico intenso y vigoroso; (así se ha demostrado sangre oculta en
heces fruto de una isquemia intestinal debido a la redístribución del flujo sanguíneo, hemoglobina en orina
como consecuencia de hemólisís intravascular o de rotura de pequeños vasos renales) y hemólísis posterior
a hematomas en deportes de contacto o a la fuerza ejercida sobre las células rojas en los capilares de los píes
<142, 150, 169,184).
lii.- HEMOGLOBINA Y HEMATOCÍtITO:
Wardrop y otros investigadores observaron que a menudo atletas altamente entrenados tenían
concentraciones muy bajas de hemoglobina y beniatocrito, en comparación con Individuos no entrenados,
por diferentes factores, entre ellos, modificación del volumen plasmático <169,184).
La diferenciación entre la anemia verdadera y la pseudoanemia no es fácil realizarla a través de la
determinación de la hemoglobina y el hematocrito y requiere de la información adicional de la masa roja
globular total (169).
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Estos hallazgos, que sugieren anemia en ia mayoría de los atletas, sugieren explicaciones alternativas
(1 84). Esta baja concentración de hemoglobina en la sangre de atletas refleja cambios en la masa
eritrocisarla circulante y en el volumen plasmático, al igual de lo que ocurre en las mujeres durante el
embarazo (64,184). Otros investigadores <1 38) hablan de aumento de la hemoglobIna postesfuerzo.
Pero estas acciones benéficas de la hemodilución no se limitan al hematocrito y la viscosidad
sanguínea, sino que se asocian a una elevación en la presión arteriolar y capilar, disminución de la presión
venular, aumento del débito cardíaco y disminución de la agregabilidad eritrocítaria (1 77).
¡Y- HIERRO SERICO Y FERRITINA:
Después de ejercicios prolongados se han observado valores de hIerro sérico y total dIsminuIdos,
al mismo tiempo que aumenta la capacidad de saturación total de hierro y la concentracción medía de la
transferrina (86).
En algunos individuos, el déficit de hierro consecuencia de un aumento del consumo del mismo en
el ejercicio, puede contribuir a la aparición de una anemia (169). Esto ha producido una división de
opiniones sobre el papel del hierro en el esfuerzo físico <it).
El déficit de hierro puede originar un grave menoscabo de la capacidad de trabajo en adultos, tanto
en ejercicios breves e Intensos como en los de resistencia y más prolongados. Algunos autores han hecho
hincapié sobre la reducción de la capacidad de la sangre para transportar el oxigeno (11), mientras que
otros, subrayan las alteraciones en las proteínas musculares que contienen hierro, así camo en la capacidad
oxidativa de los tejidos musculares. Sin embargo, las cosas no parecen ser tan sencillas (11).
Algunos estudios demuestran que individuos tratados con suplementos combinados (hierro,
ribofiavína, vitamina C y otros compuestos) obtuvieron una protección significatIva frente al deterioro de
la capacidad de esfuerzo sobre tapiz rodante en relación a controles, a pesar de esto, sin embargo no se
encuentra unanimidad sobre la necesidad de administrar hierro (con o sin vitaminas) (13). Mucho menos
justifica, desde el punto de vista médico y ético, el doping sanguíneo. El aumento consiguiente de la
viscosidad, junto con la deshidratación que se produce, no pueden poner a un competidor de una prueba
de resistencia en una situación de riesgo considerable, a pesar de la creencia de que el doplng sanguíneo
mejora el rendimiento (12).
Otras modificaciones estudiadas hasta la actualidad son tales comoelevaciones de la ferritina sérica
24 horas postesfuerzo, descenso de haptoglobína al finalizar la prueba y una hora postesfuerzo (118).
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El ejercicio también provoca alteraciones en otros componentes sanguíneos. De este modo se tiene
conocimiento de los cambios que experimentan, tanto en recuento como en función, las dIferentes
subpoblaciones pertenecientes a la serie blanca (79>.
Son múltiples las Investigaciones que han demostrado un aumento en el número de leucocitos en
sangre tras un esfuerzo físIco (79); siendo clásica la Idea de que un ejercicio máximo y corto Induce una
linfocitosis mientras que un esfuerzo submáximo y prolongado produce una linfopenla con elevación en el
número de neutrófllos (79). Trabajos experimentales realizados en este sentido reflejan como, durante un
ejercicio submáximo prolongado, el número absoluto de leucocitos va incrementándose progresivamente de
forma paralela al tiempo de esfuerzo, mientras que los linfocitos muestran un aumento máximo en su
número relativo durante los cinco primeros minutos <79).
Sin embargo, otros autores como Mc Carthy y colaboradores <169), asocian al esfuerzo de corta
duración, una leucocitosis debida tanto a polirnorfonucleares como a linfocitos y cuya magnitud será
proporcional a la intensidad y duración del esfuerzo físico (si bien esto parece ser más patente en Individuos
no entrenados, que en atletas>, tras estudiar dicho efecto durante treinta minutos en un grupo de voluntarios
sanos varones. Este aumento se cree estar mediado por las catecolaminas, puesto que Mc Carthy tras la
administración de adrenalina, a referido una leucocitosis de tipo bifásico similar a la que aparece en su
estudio (79,98,169).
Al profundizar en el estudio sobre las modificaciones que en el recuento leucocísarlo produce el
esfuerzo físico, surgen las siguientes preguntas:
* ¿Qué influye más en la población leucocitarla, la duración o la intensidad del ejercicio?.
Aunque en un principio fueron consideradas de manera conjunta en las investigaciones, con
posterioridad aparecieron dos grupos diferenclados de estudio. Unos avalaban la
importancia de la duración del ejercicio mientras que otros se decantaban por la intensidad
(19).
* ¿Qué modificaciones leucocitarias se producen después del ejercicio?. Los estudios nos
muestran que la leucocitosis se mantiene elevada una hora postesfuerzo y que no regresa
a la normalidad hasta veinticuatro horas más tarde. Sin embargo, en lo que respecta a los
linfocitos, parece ser que se consigue una normalización de sus valores treinta minutos
después del ejercicio independientemente del tipo del mismo (19).
• ¿Cuáles son los mecanismos implicados en estas modificaciones?. Varias son las hipótesIs
formuladas a este respecto y vados los factores mediadores Implicados (40) <véase tabla
adjunta):
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Tabla 1. Factores mediadores e influyentes en las modificadones del recuento leucocltaio~ De Dios j, Garda-Conreras IG,
RuIz 1, Sánchez 1. VariacIones de la fórmula leucockmla can el ejercIdo. Archivas de Meddna del Deporte 1993; 3& ¡69-
1 71.
Parece ser que uno de los principales mecanismos propuestos para explicar esta
leucocitosis, es el pasode los mismos desde el pool margInal al pool circulante, es
decIr, la demarglnación. Este paso podría estar relacionado con tres hechos. Por
una parte a un aumento del flujo sanguíneo que arrastra a los leucocitos unidos
a la pared endotelial. Por otra, a una posible liberación adrenérgica, ya que se
tiene reciente conocimiento de la presencia de receptores adrenérgicos de tipo ¡32
en dichas células. Por último la liberación que se produce en la contracción del
bazo secundaria a la redistribuclón sanguínea (79).
Por otra parte, se baraja la posibilidad de que el organismo segregue una mayor
cantidad de cortisol como respuesta al ejercicio, lo que produce una respuesta
caracterizada por neutrofihia, eosinopenia y linfopenia (79).
Otro de los mecanismos, que con anterioridad fueron expuestos, que parecen
estar Implicados y que forman parte de las hipótesis de trabajo, sería el del papel
de la viscosidad sanguínea. A pesar de haber sido rechazada por algunos
investigadores, si parece ser que existen evidencias claras de tipo estadístico que
reflejan una correlación entre el incremento del recuento leucocitario y la
viscosidad sanguínea. Sigue siendo una Incógnita el nexo causal de unión entre
estas dos variables (79).
4,
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La respuesta inflamatoria dei organismo del individuo sometido a un esfuerzo
físico, se considera también como hipótesis de trabajo. Así dos investigadores
como Galum y Round tienen referidos en estudios descensos en el número de
leucocitos circulantes en atletas sometidos a esfuerzos continuados. Estos autores
atribuyen dicho fenómeno a la migración que efectúan dichas células hacia zonas
musculares dañadas por el ejercicio <19).
* ¿Cómo influye el entrenamiento?. En este punto es donde las divergencias de los resultados
de las investigaciones son más palpables. Mientras que para unos hay una relación directa
entre descenso en el recuento y nivel de entrenamiento, para otros dicha relación es
inexistente <19).
* ¿Qué más factores influyen sobre el recuento leucocitario? Dos factores más han sido
estudiados a este respecto: las condiciones ambientales y el sexo. Sobre el sexo se tiene
referencia de un mayor número de neutrófilos y eosinófllos en hombres a cambio de un
descenso en el número de linfocitos. En io que respecta a las condiciones ambientales,
parece según lo publicado hasta la actualidad, que la influencla del aumento de la
temperatura es superior al descenso de la misma <19).
Al Igual que vamos conociendo las modificaciones que se producen en el recuento, también, aunque
pobres, hay evidencias de que el ejercicio induce modificaciones tanto en la función como en el estado de
inmunidad del sujeto y que exponemos a continuación <79,169).
Aunque Shephard, nos sugiere en sus estudios, que el ejercicio puede proteger frente a la aparición
de adenocarcinoma de colon, sarcomas y cáncer de mama, por la influencia de varios factores tales como
el incremento en la motilidad gastro-intestinal que a su vez hace disminuir la exposición del colon a
sustancias carcinogénicas. Sin embargo, son más las referencias que coinciden en resaltar que un ejercicio
continuo y mantenido supone un estrés que es capaz de deprimir la inmunidad. Esta depresión en la
inmunidad, crea a la larga, una mayor susceptibilidad a padecer enfermedades infecciosas por parte de un
sujeto entrenado intensivamente <79,160).
De lo anteriormente expuesto surgen inevitablemente preguntas tales como:
* ¿Cuáles son las funciones de las células de la serie blanca influidos por el ejercicio y que
sedan los causantes de esta depresión inmunológica?.
El descenso en la función de los linfocitos T y B que guarda relación directa con
la fatiga general del organismo de un atleta. De tal modo que dicho fenómeno
podría ofrecernos información acerca del grado de forma de un atleta. Así son de
inestimable interés los estudios realizados sobre la función linfocitaria y que nos
hablan de una disminución en la respuesta proliferatíva a estimulación mitógena
con fitohemaglutinina (PHA), concavalin A <con A) o PPD tras esfuerzos físicos
(19).
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La actividad de las células “Natural Killer~ es otra de las funciones susceptibles de
ser influido por el ejercicio. Trabajos de Pedersen y colaboradores han visto cómo
se produce un incremento tanto en la actividad como en el número de dichas
células postesfuerzo, siendo estos parámetros fácilmente influidos por el grado de
entrenamiento de los individuos estudiados <19)•
También se ha visto que la función fagocitica de la serie blanca en general y de los
neutrófilos en particular se ve modificada por el esfuerzo físico intenso (79).
Del mismo modo se tiene constancia de un aumento, paralelo al ejercicio físico,
en la actividad de algunas enzimas, así como en la producción de diversas
sustancias de origen celular <79).
* ¿Cuáles son los mecanismos implicados en las modificaciones de la función?. El Incremento
en la concentración de ciertas sustancias tales como glucocorticoides, catecolaminas, calcio
y magnesio, así como la lnterieuclna-1 y otros compuestos de recientedescripción, parecen
estar en la raíz de los mecanismos fisiológicos que nos explican las modificaciones en la
función de las células de la serie blanca (79).
* ¿Cuál es la influencia que ejerce el entrenamiento sobre la función?. El nivel de
entrenamiento influye en mayor medida sobre la funcIón de los leucocitos que sobre el
recuento. Esto parece reflejarse en una mayor Incidencia de infecciones en personas con
elevado nivel de entrenamiento y por lo tanto con una mayor adaptación del organismo
al ejercicio físico. Al contrario del clásico concepto que se mantenía hasta la actualidad
<79).
Dada la importancia que conllevan ciertas subpoblaciones de células linfoides tales como las células
K (Klller) y NK (Natural Killer), por su posibilidad de provocar lisis extracelular de las células diana a las
que se unen, es de suma importancia el conocer sus modificaciones por el ejercicio, así como la influencia
de la actividad de éstas células sobre la hemostasia y otros aspectos inmunológlcos (10).
Sin embargo resulta sorprendente que hasta las dos últimas décadas no se han comenzado a realizar
estudios para evaluar la repercusión del ejercicio físico sobre este sistema inmune (10).
El ejercicio estimula tanto la actividad de las células K como las NK, no obstante, la actividad NK
ha sido estudiado desde el punto de vista de las variaciones de la misma por la actividad física, todo ello
aporta el hecho de que el esfuerzo físico produce un aumento de su actividad <10). Así por tos estudios
realizados hasta la actualidad parecen apuntar sobre un aumento en la actividad K en la actividad física
proporcional al incremento que se produce en el número de células (10).
Se ha visto que tanto el ejercicio moderado como el realizado a capacidades aeróbicas máximas
estimulan la actividad NK inmediatamente después de la finalización de la misma. Este hecho tiene lugar
tanto en individuos jóvenes como en viejos y parece ser mediado por péptidos opiáceos (10).
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Estas aseveraciones también se encuentran apoyadas por los resultados obtenidos por C¡-ist y
colaboradores que observan, en un grupo de mujeres de avanzada edad, sometidas a entrenamiento, unos
niveles de actividad de NK en condición basal muy superiores a mujeres de la misma edad que no realizan
similares programas de entrenamiento. Además comparados ambos grupos se producen aumentos en la
actividad NK tras un ejercicio máximo (10).
Es más Pedersen y colaboradores han observado en estudios previos que cuando el ejercicio físico
es puntual y no se realiza a una capacidad aeróbica muy alta, la estimulacIón en la actividad NK, no se
produce, achacando el hecho a que con este tipo de intensidad de ejercicio no tiene lugar un aumento
significativo de los niveles plasmáticos de catecolaminas y cortisol, hecho que sí se Induce tras ejercicios de
mayor intensidad (10).
La estimulación funcional de las células NK tras la realización de una actividad física parece
encontrarse mediada por el interferón y por la interleucina 1, puesto que los niveles de interferon (como los
de 11-1) aumentan en sangre tras el ejercicio, éste podría ser uno de los mecanismos por los que el ejercicio
físico induce una estimulación en la actividad citotóxica natural (10).
Todo esto sugiere que tanto el interferon como la actividad física pueden estimular la actividad NK
a través de mecanismos similares, incrementando el número de interacciones célula efectora-célula diana por
unidad de tiempo (10).
Además la IL-l podría intervenir en las estimulación de las células NK tanto directa como Indirecta,
pudiendo activar indirectamente la 11-1 a través de la IL-2, puesto que la IL-l activa a los linfocitos T
colaboradores lo que induce la producción y liberación de 11-2 (10).
Esto tiene un particular interés como defensa antitumoral, puesto que, como es sabido, son estas
células unas de las principales defensas que el organismo tiene de forma natural para reconocer y destruir
las células neoplásicas. Sin embargo, todavía no se conoce muy bien si el incremento en la actividad física
inducido por el ejercicio que ha sido observado “in vitro” se produce también Hin vivo” (10).
Sin embargo existen trabajos donde no se encuentra una estimulación en la actividad ¡‘1K en
ejercicios realizados a capacidad aeróbica alta o máxima, o por el contrario presentan una disminución de
la misma (10).
Por otro lado, aunque está perfectamente establecido la estimulación que el ejercicio, a través de
los factores o moléculas que con el mismo se liberan, induce sobre la actividad ¡‘1K, lo que todavía no está
muy claro es sí el número absoluto de estas células aumenta también con el ejercicio o por el contrario no
se ve modificado (10).
Algunos autores se muestran partidarios de la teoría de que la estimulación de la actividad ¡‘1K se
produce tanto por un aumento en el número de éstas células, tras la actividad física, como por un aumento
en la función de las mismas, aunque otros autores solo encuentran un aumento en la funclonalidad de las
células NK y no en su número <10).
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Así Targen y colaboradores sostienen que el aumento en la actividad de éstas células es sólo debido
a un mayor porcentaje de éstas células que son capaces de unir a las células diana por un lado, y por otro,
a una mayor capacidad de destrucción, así como a un mayor reciclaje de las células efectoras <10).
Nieman y colaboradores tampoco encuentran que la mayor actividad NK Inducida por el ejercicio
moderado realizado por individuos entrenados, se deba a un ascenso en el número de éstas células, medidas
mediante anticuerpos monocionales CD 16 y LEU- 19. Tal vez puede ser que las diferencias de planteamiento
metodológico, puedan ser responsables de la obtención en ocasiones de resultados contradictorios <10).
En resumen, podemos deducir que la citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos, aumenta
tras la actividad. El mecanismo por el cual la actividad física provoca estos cambios no está totalmente
esclarecido, pero se sabe que en él intervienen una gran cantidad de moléculas Inmunomoduiadoras que se
liberan durante la practica del ejercicio, destacándose entre ellas las catecolaminas, corticosteroldes,
interferon e interleucinas (10>.
El ejercicio también produce alteracIones en los diferentes mecanismos implIcados en la hemostasia
y coagulación sanguínea (7). Las primeras investigaciones realizadas al respecto fueron las de Cannon
en 1929 y Hunteren 1974 (1).
Sin embargo los estudios realizados en este campo hasta nuestros días, muestran resultados
contradictorios a pesar de las importantes implicaciones en la fisiología tronibaembólica y su relación con
la actividad física y la enfermedad cardiovascular (1,179).
Tal vez estos tipos de hallazgos sean el anverso y el reverso de una misma moneda, y los resultados
puedan justificarse dada la complejidad del sistema de hemostasla, constituido en realIdad por varios
componentes! vasos sanguíneos, plaquetas y proteínas sanguíneas, factores de la coagulación, fibrinolisis y
sistemas inhibItorios (1 79).
incluso algunos autores afirman que solo se puede apreciar la significación de las modificaciones
sanguíneas durante el ejercicio sise las considera dentro de las que ocurren en el contexto total de la función
de la sangre. Se sabe que el ejercicio modifica el poal de glóbulos rojos, blancos <neutráfilos y linfocitos),
plaquetas y factores de la coagulación (en especial VIII y XII), así como la función plaquetarla, coagulación
sanguínea y actividad fibrinolitica del piasn,a (43,1 79>.
En lo referente a las plaquetas se tiene evidencia de que pruebas extenuantes inducen un incremento
tanto en el número, agregabilidad y tamaño de las mismas. El aumento en el número supone entre un 20-
80% deI recuento plaquetario. La mayor presencia de megaplaquetas en sangre se cree que es fruto de la
salida de formas inmaduras almacenadas en bazo y médula ósea. Estas modificaciones son transitorias,
desapareciendo a los treinta minutos del cese de la actividad física (1,43,169).
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Por otra parte también se ha observado que un ejercicio máxImo provoca una elevación del agente
antiagreganse PC-ii. Se especula que la acción de la PC-li es Inhibida por la liberación de adrenalina que
se produce durante el ejercicio (1>.
Las modificaciones que se producen en la coagulación sanguínea, proporcionales a la intensidad y
duración del ejercicio realizado, se traducen en un aumento del (actor VIII y consiguiente modificación del
tiempo parcial de tromboplasmina o un alargamiento del tiempo de cefalína activado (que tras esfuerzos
máximos persiste al menos durante una hora) sin hacerlo, como es obvio, el de protombina (1,169,1 79).
Todo esto podría estar en relación con el Incremento de los niveles del factor VIII inducido por el
ejercicio intenso. Además se ha visto una modificación de dicho factor en relación con los niveles plamáticos
de adrenalina, lactato, lipoproteinas de alta densidad, 2-3 01>0 e incrementos del flujo sanguíneo (1,179).
De las tres fracciones que componen el factor VIII, numerosos estudios han informado de
incrementos en la actividad procoagulante del factor VIII (F VIIIrC) de hasta un 200-40096 y que persisten
hasta una hora postesfuerzos máximos <1).
En lo que se refiere a los factores inhibidores de la coagulación, pocos estudios han sido realizados
hasta la actualidad. Solo se tiene constancia de que un ejercicio agudo, y no el entrenamiento, produce una
disminución en la actividad de la antitrombina III <1).
Esto a la larga induce una hipercoagulabilidad sanguínea manifiesta en maratonianos yen individuos
que realizan pruebas de esfuerzo máximo, que podría llegar incluso al desarrollo de trombosis aguda sino
se acompañara de una mayor actividad fibrinolitica. En este caso la fibrinolisis antagoniza la coagulación de
la sangre gracias a la disolución de los depósitos de fibrina presente en la circulación (179).
En condiciones fisiológicas los procesos de coagulación y fibrinolisis se encuentran continuamente
activos y en equilibrio, de forma que permiten garantizar la permeabilidad de los vasos sanguíneos (1 79).
Sin embargo parece ser que las modificaciones en la fibrinolisis que se producen durante la
realización de un ejercicio agudo podrían guardar relación directa con la máxima capacidad aeróblca y la
máxima carga de trabajo capaz de ser soportada por los sujetos (1,1 79). Desafortunadamente solo se han
realizado investigaciones con técnicas globales de evaluación y no se han investigado los diferentes
componentes del sistema flbrinoiítico <179).
El principal activador de la fibrinolisis a nivel de los vasos sanguíneos es el activador tisular del
piasminógeno (t-PA) producido y liberado por células endoteliales (1 19).
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La función de esta molécula es convertir el proenzima piasminógeno en plasmina, que a su vez se
degradará en fibrina. Según últimas investigaciones la liberación del (t-PA) por el endotelio vascular se ve
favorecido por factores tan variados como:
- vasopresina.
- stress.
- hipoxia.
- hipoglucemia.
- circulación extracorpórea.
- infusión de fármacos.
- oclusiones venosas.
- estímulos hipotalámicos.
- ejercicio físico <1 19).
Como otras moléculas del organismo, cuyo fin es el equilibrio fisiológico, le inhibe en su función
un inhibidor específico denominado (PAl) y que se produce también en el endotelio vascular <1 19).
En lo referente a la influencia del ejercicio físico sobre la fibrinolisis y sus componentes las
investigaciones nos muestran que:
1. Tras un esfuerzo agudo se produce un incremento significativo en la liberación del <t-PA)
con una cuantía similar entre los que realizan ejercicio aeróbico y los que hacen anaeróbico,
aunque la actividad del (t-PA) solo se eleve significativamente en el grupo de resistencia.
Parece también existir una mayor elevación en las mujeres, siendo menor a partir de los
SO años, con una variación diurna aumentada en las últimas horas de la tarde <1,179).
2. Con el ejercicio se ha visto una estimulación de la fibrinolisis que aparece durante la
realización de ejercicios exhaustivos desarrollados en cicloergómetro y que se cree que son
más consecuencia de una reducción en la actividad de la PAl que a un pmpioaumento del
t-PA (1,119).
3. Tanto en ejercicios aeróblcos como anaeróbicos se han encontrado incrementos en los
niveles del PAl antigénico, pero con una reducción significativa en su actividad (119).
4. En función de la duración del esfuerzo se ha visto que un ejercicio estático moderado y de
corta duración no conlieva efectos sobre el tiempo de lisis de euglobina, mientras que
ejercicios prolongados y estáticos en cicloergómetro han originado una marcada activación
en la fibrlnolisis (1 79).
5. Por otra parte se ha descrito que ejercicios repetidos acompañados de acidosis originan
cambios hemostáticos desfavorables. Sin embargo este punto sigue siendo el más conflictivo
dado que en algunas investIgaciones no se ha encontrado una correlación significativa entre
las modificaciones de la fibrinolisis y los niveles plasmáticos de lactato durante el ejercicio
<179).
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6. En relación a la intensidad del esfuerzo desarrollado, no existen estudios detallados sobre
su Influencia. Unicamente tenemos referencia de un estudio reciente desarrollado en
individuos que practicaban “jogglng” y en maratonianos que hablaban de incrementos en
la actividad tibrinolitica medida por el tiempo de lisis de eugiobina y que a la larga
incrementan los productos de degradación de la fibrina. Sin embargo respecto a la
influencia del entrenamiento mantenido sobre la fibrinolisis resultan contradictorios, así tras
varias semanas de entrenamiento no se había detectado una reducción significativa de la
actividad fibrinolítica en reposo (119).
Esto es significativo para el caso de pacientes con enfermedad tromboembólica donde la
actividad funcional de la t-PA está reducida por la elevación de los niveles circulantes de
PAl, constituyendo un claro factor de riesgo. SI el ejercicio físico produce un incremento
en la capacidad fibrinolitica, este podría tener un papel protector contra el desarrollo de
enfermedad arterial coronarla. Sin embargo, los datos al respecto son contradictorios y en
enfermos post-lAN no se han visto reducciones en el PAl con el ejercIcio <1 79).
1. Por otra parte en enfermos con fibrilación auricular puede aumentar por contra el riesgo
de enfermedad tromboembólica, Esto nos habla a favor de que tal vez, el fenómeno
responsable con el que se relacionan dichas modificaciones, sea función de la variación del
flujo sanguíneo inducida por el ejercicio. Este dato se encuentra avalado por la anulación
de estos efectos al ocluir el flujo arterial <179).
8. Pero de todos modos, aún cuando independientemente del tipo de condicionamiento físico,
se produce una estimulación en el t-PA, parecen existir diferencias en la respuesta
fibrinolítica según sea el tipo de esfuerzo desarrollado (aeróbico o anaeróbico).
Así en ejercicios acróbicos se observa un aumento en la actividad específica de la t-PA
unido a sus inhibidores. Es decir que el incremento en los niveles plasmáticos del t-PA se
contrarresta en gran medida por su inactivación gracias a la formación de complejos
activador-inhibidor (1 19).
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lid.- Modificaciones eritrociticas
.
Para ofrecer más oxígeno al músculo que realiza ejercicio no basta con las adaptaciones fisiológicas
producidas en el aparato respiratorio y cardiovascular. La hemoglobina, proteina vital que transporta el
oxigeno desde los pulmones a los tejidos y que facilita la vuelta del dióxido de carbono desde los tejidos a
los pulmones, (este doble papel lo lleva a cabo transformándose en dos estructuras alternativas) juega un
papel de suma importancia en la adaptación fisiológica al esfuerzo físico (5,126).
FIgura 4. HemoglobIna.
La hemoglobina es la primera proteína oligomérica cuyas estructuras terciarias y cuaternarias fueron
conocidas gracias al análisis por rayos X. Este logro fue conseguido por Perutz (126) en Inglaterra y fue la
culminación de 25 años de estudio detallado <78).
En lo referente a su estructura, sabemos que está constituida por cuatro cadenas polipeptídicas
acopiadas íntimamente, formando un conjunto globular compacto de considerable estabilidad a pesar de la
carencia de enlaces coovalentes entre ellas. Las proteínas oligoméricas contienen habitualmente un número
par de cadenas polipeptidicas, que pueden ser idénticas o diferir en longitud y/o secuencias de aminoácidos
<78,126).
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Por lo indicado las proteínas oligoméricas contienen dos o más cadenas polipeptidicas no unidas
coovaientemente entre si. Por lo que puede parecer ImpropIo el referirse a ellas como “moléculas” y hablar
de su “peso molecular”. A favor tenemos el caso de otras muchas moléculas oligoméricas donde las cadenas
individuales están tan estrechamente unidas, que la partícula compieta se suele comportar en disolución
como una sola molécula. Además se debe contemplar el hecho de que son necesarias para su función
biológica todas las subunidades que componen dicha proteína (18).
En resumen se trata de:
* una molécula con un peso molecular entre 64.458-68.000 Daltons.
* de estructura esferoidal compacta.
* cuyos ejes miden 64x55x50 Amstrong <A).
* con cuatro cadenas polipeptidicas denominadas giobína donde se une un grupo heme
<responsable del color rojo de la sangre).
* donde la globina, es decir, la parte proteica de la molécula, constituye el 95% del peso
molecular.
* y donde el grupo heme a su vez está formado por un átomo de hierro y una protoporfirina
IX <2,4,46,54,13,126).
Las diferentes cadenas globinicas de la hemoglobina se denominan según el alfabeto griego: Hb A
(ai, ¡32), que es la que normalmente se encuentra en el hombre adulto, esta contiene dos cadenas a (141
restos) y dos cadenas ¡3<146 restos) (18). Conviene recordar que en el adulto pueden hallarse otras
hemoejobinas también normales, aunque mucho menos importantes cuantitativamente Hb Al (aZ, fi2)
y Hb E <ai, rí) <122).
La hemoglobina A constituye hasta el 95-91% del total en el adulto, mientras que la hemogiobina
F es muy abundante durante la vida fetal, desapareciendo casi por completo en el transcurso de los seis
primeros meses de vida (78>. Existen también otras hemoglobinas normales durante el periodo embrionario:
Gower 1 y II y Portland (46,122).
La síntesis de las cadenas polipeptídicas de la hemoglobina se halla gobernada por diferentes genes
estructurales, cuyo análisis excede del propósito de este trabajo (2).
El heme, que es sintetizado en las mitocondrias de los eritroblastos, a partir de la glicina y el ácido
succinico, es una protoporfirina IX unida a un átomo de hierro (46).
Esta porfirina, a su vez, va a estar formada por cuatro anillos pirrólicos unidos por puentes de
metano y ocho cadenas laterales <metilo, vinilo o ácido propiónico) <46).
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En el heme estos cuatro ligandos de la porfirína se hallan formando un complejo plano-cuadrado.
Las otras posiciones de coordinación del heme, es decir, las correspondientes a la quinta y sexta valencia,
son perpendiculares al plano del anillo de la porfirína <18,126>.
El grupo heme se halla unido a cada una de las cadenas polipeptidicas por una de las valencias libres
de hierro porfirínico, que lo fija a una histidina llamada histidina proxímal. La sena posición del hierro queda
entonces disponible para su coordinación con una molécula de oxigeno (78).
Figura 5. DIseño bioquímico del grupo heme. Lehninger A. Bioquímica 2~ Ed Omega Barcelona 1978.
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Cuando las posiciones quinta o sexta se encuentran ocupadas también, la estructura que resulta es
un hemocromo o hemocromógeno. En las hemo-proteinas “mioglobina y hemoglobina” la quinta posición
se halla unida a un grupo imidazol de un resto de histidina, mientras que la sexta puede no estar ocupada
(tal es el caso de la desoxihemogiobina o de la deoximioglobina) o estarlo (como en el caso de la
oxihemoglobina o la oximioglobina). También puede estar unida a otros ligandos como es el anhídrido
carbónico, y entonces se forma la carboxihemoglobina <78).
En cuanto al átomo de hierro conviene reseñar que ocupa la porción central del anillo de la
porfirina y que como ya se ha indicado con anterioridad, es hexacovalente (2).
Así el hierro, por medio de cuatro enlaces está coordinado en un mismo plano, con los cuatro
átomos de nitrógeno no protonados de los anillos pirrólicos de la protoporfirina. Las otras dos valencias del
hierro son perpendiculares al piano del anillo y son las que se unen a la histidina, a través de un imidazol,
y al oxígeno <2).
Según estudios realizados mediante difracción de rayos X , los heme se localizan en pequeñas
depresiones de las cadenas polipeptidicas, las cuales están tapizadas por grupos no polares (2). TambIén se
tiene conocimiento de la existencia de una cavidad central dentro de la molécula de hemoglobina forrada
por grupos no polares (18).
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Figura 6. Mo4&ula complet.a de a hemoglobina. Peruu MF. La estructura de ¡a hemoglobina y el transpone respfrato<io. Investigación
y Ciencia I979;29:40-55.
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En cuanto a la disposición de las cadenas polipeptídicas conviene tener en cuenta lo siguiente:
10.. cada cadena polipeptidica posee una conformación irregularmente plegada en la que ciertos
tramos son regiones helicoIdales a puras, mientras que otros son segmentos rectos.
20.. las cadenas a y j3 poseen alrededor de un 70% de configuración helicoidal, tal como
ocurre con la mioglobina <46,78).
30. en cuanto a la hemoglobina, desde el punto de vista bioquímico, se dIstinguen las siguientes
estructuras:
a) La estructura prunaria o secuencia con que se hallan los aminoácidos en las
cadenas polipeptídicas <a= l4laa, ¡3= 146aa) (46,78,126).
b) ¡xi estructura secundnric¿ o disposición helicoidal de las cadenas, que sigue una
apertura de hélice de tipo a ó (3<46,78,126).
c) La estructura terciaria, que se refiere al aspecto tridimensional de las cadenas
polipeptídicas o plegamientos en el espacio de las mismas formando, entre otro
s, el bolsillo del heme (46,78,126).
d) La estructura cuaternaria, que se refiere al conjunto de las cadenas unidas entre
si para formar el tetrámero <46).
- Los pares de cadenas están relacionados entre si en una orientación
espacial muy precisa que se encuentra estabilizada gracias a enlaces del
tipo de puentes de hidrógeno o interacciones no polares <2).
• La unión entre las diferentes cadenas de la hemoglobina es lan, lo que
permite que ésta cambie de configuración, lo cual tiene una gran
importancia en la captación y liberación del oxígeno <46).
De esto se deduce que existen dos tipos de contacto entre las cadenas a y ¡3:
a)una que es rígida y firme formada por 34 aminoácidos. Esta zona de contacto es muy
estable y no permite grandes cambios en el paso de la forma oxigenada a la desoxigenada.
Es la zona de unión entre las cadenas a y ¡3.
b)Por otra parte hay otra menos rígida y firme, formada por 19 o 20 residuos de
aminoácidos que si que permite el movimiento de un dímero respecto a otro. Es la zona
de unión entre al y ¡32 (2,126).
La hemoglobina tiene una función claramente definida y de una indudable importancia: el
transporte de oxígeno en la sangre de los vertebrados, desde los pulmones hasta los tejidos (78).
Sin embargo controvertidamente, la capacidad de la molécula para transportar oxígeno es
relativamente baja, ya que son necesarios hasta 16 gramos de la misma para transportar 22 mililitros del
gas (2).
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Si tenemos además en cuenta que, por otra parte, el oxígeno no es muy soluble en líquidos y con
presiones cercanas a los ¡00 mm de Hg, solo 0,3 ml de oxígeno se disuelven en cada lOO ml de plasma.
Sabiendo que disponemos de cinco litros de volumen sanguíneo, el oxigeno que circula disuelto en la sangre
solo nos permitiría vivir cuatro segundos <2,73). Inevitablemente, surge una pregunta ¿cómo se las inge
nía el ser humano para transportar todo el oxigeno que requieren sus tejidos?.
La naturaleza humana ha sabido resolver este problema de la siguiente manera: transformando al
eritrocito en “un vehículo” de gran capacidad, que le permite alcanzar elevadas concentraciones de
hemoglobina en su interior gracias a los múltiples plegamIentos que presentan las cadenas polipeptidicas de
su molécula.
Estos plegamientos facilitan que la solubilidad de la hemoglobina se incremente al disponer los restos
hidrófobos de la molécula en la parte interna de la misma y los hidrófilos en la enema, Si el átomo de
hierro se dispusiese en esta parte interna, esto permitiría una mayor estabilidad de la proteína y reservarla
al átomo de hierro de una posible oxidación, pero transformada a la molécula de la hemoglobina en una
ineficaz para el transporte de oxígeno <2,18).
Por lo tanto este átomo de hierro para evitar una oxidación debe de recurrir a dos estados de
valencia: ferroso y férrico. El hierro ferroso reacciona normalmente con el oxigeno de modo irreversible para
formar férrico, pero cuando el ferroso está acoplado en los repliegues de la cadena de globina, queda
protegido de suerte que su combinación con el oxigeno es reversible <78).
Así en la hemoglobina y mioglobina, se evita la formación de dicho puente gracias a:
- por una parte los pliegues de la cadena potipeptidica y el aislamiento de cada heme en
cavidades separadas.
- estar unido este átomo de hierro a un átomo de nitrógeno procedente de un aminoácido
de histidina, que le cede cargas negativas, formando un enlace débil con el oxigeno.
- por otra parte el estar en estado ferroso <2,78).
Algunas veces aunque no se desee se oxida el átomo de hierro a férrico formando un compuesto
denominado hemina. Esto ocurre por la presencia de agentes oxidantes tales como el ferrocianuro; con ello
el pigmento experimenta un cambio de color, de rojo a pardo. El producto que se forma y que no es capaz
de transportar oxigeno se denomina metahemoglobina o metamiogiobina. Ultimamente se ha descrito, que
esta oxidación irreversible de hierro es consecuencia de un compuesto intermedio en el que la molécula de
oxígeno forma un puente que une los átomos de hierro de dos hemes contiguos (784,126).
Conviene recordar también a este respecto la forma que adopta la hemoglobina en función de su
estado químico, de tal modo que los cristales de la oxihemoglobina adoptan la forma de aguja, mientras que
son hexagonales cuando el pigmento adopta la configuración reducida. De este modo la hemoglobina está
en equilibrio entre dos conformaciones estables muy diferentes, tales como la oxigenada y la reducida. En
la primera, la afinidad por el gas es muy grande, mientras que en la segunda es pequeña (2).
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Nos encontramos entonces dentro de una controversia muy debatida desde hace algunos años; para
algunos autores, no habla diferencia entre las formas oxigenada y reducida de la estructura de la
hemoglobina. Hoy en día, sin embargo, esta discusión ha finalizado tras los trabajos realizados por Perutz
y colaboradores. Estos han demostrado que tal diferencia si que existe y que estas dos conformaciones son
la consecuencia de plegamientos y movimientos que tienen lugar en la cadenas polipeptidicas <estructura
terciaria) y que influyen en la interacción en el espacio de los monómeros <estructura cuartenaria). En la
forma oxigenada el átomo de hierro del grupo heme estaría en el mismo piano que el anillo tetrapirrólico
de la protoporfirina, pero por el contrario está a 0,75 A fuera de este piano en la forma desoxigenada o
reducida (2,78,126).
Este pequeño cambio en el radio atómico se amplificará en el grupo heme, donde llegará a producir
un desplazamiento posterior de 0,75 A en la posición del heme. Gracias a esto, estas proteínas resultan con
un perfecto diseño para actuar como portadoras de oxígeno. Esto permite que la hemoglobina capte el
oxigeno de los pulmones, donde se encuentra en abundancia, para posteriormente cederselo a los tejidos
al llegar a los capilares, donde es menos abundante. Desde ahí pasará a las mitocondrias, donde escaséa
mucho más (2,78,126).
Todo esto según Perutz es consecuencia de la existencia de dos formas estructurales de la molécula
conocidas por el nombre de formas T ó R. Esto es de una suma importancia a la hora de entender la forma
de la curva de la hemoglobina y que le valió para conseguir el premio Nobel (126).
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La curva de la hemoglobina.
La representación gráfica de la interacción entre la hemoglobina y el oxígeno <expresada en
porcentaje de saturación y presión parcial, respectivamente) tiene forma sigmoidea <2,3,4,78,126).
Mientras que la representación análoga para la mioglobina del músculo, que solo posee un grupo heme, da
como resultado una curva hiperbólica <2,4,78,126).
Figura 8. Curva de la hemoglobina (Alvarez-Sala Walther ]L. Estudio del 2,3 DPG lntraerfu-ockado, con especial mfrrrncia a su papel
moásiador en el transporte de oxigeno en algunas situaciones clínica Tesis DoctoraL Universidad Complutense de MaSid 1981).
Este carácter sigmoidal de la curva de unión del oxigeno con la hemoglobina significa:
~ que posee una afinidad relativamente baja para captar la primera o segunda molécula del
gas, pero una vez que éste se ha incorporado, la unión de las siguientes moléculas de
oxigeno resulta mucho más fácil al igual que la cesión (2,4,46,126).
20.. de forma inversa, la perdida de una molécula de oxígeno por la hemoglobina
completamente oxigenada determina que el resto se disocie más fácilmente, cuando la
presión de oxigeno continúa descendiendo (2,4,46,126>.
02 .t~,
— Moctoa&
— HEHOCJcoMA
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Este mecanismo, descrito en los puntos primero y segundo, recibe el nombre de efecto heme-heme
y se puede entender porque cada heme reacciona de modo independiente. Esto se comprende bien al
observar la gráfica representada. La curva se Inicia con una línea casi recta a 45 de los ejes, pues las
primeras moléculas de oxigeno son tan escasas que sólo un heme de cada molécula tiene la oportunidad de
atrapar a un oxigeno y todos los hemes, por consiguiente, reaccionan de forma independiente, como en el
caso de la mioglobina <126).
A medida que llega más oxigeno, los cuatro hemes comienzan a interaccionar y la curva adquiere
una pendiente mayor. La tangente en la zona de máxima pendiente se conoce como coeficiente de Hill que
fue quien realizó el primer análisis matemático del equilibrio del oxigeno. El valor normal del coeficiente de
Hill se sitúa alrededor de 2,6. Si la interacción heme-heme no existiese se convertirla en uno. La curva de
disociación finaliza con otra línea a 450 de los ejes, lo cual se explica porque el oxigeno se ha vuelto ahora
tan abundante que sólo el último heme de cada molécula permanece libre (126).
Conceptos que podemos deducir de la curva:
que para valores usuales de presión de oxígeno, como consecuencia de su alta afinidad por
el mismo, solo se cede oxigeno si la presión de éste desciende considerablemente. Esto es
consecuencia, desde el punto de vista funcional, a la dIsposición de la curva de disociación
de la hemoglobina en relación con la presión de oxigeno (eje de abcisas), y que va a
quedar definida por la pSO. Esto comporta una indudable importancia sobre la proporcIón
de oxigeno que es liberada a los tejidos. Así, curvas desplazadas a la derecha se acompañan
de una mejor cesión de gas por parte de la hemoglobina siendo al contrario cuando la
curva se desvía a la Izquierda (1,11,126>.
* de la gráfica, podemos deducir también, que cuando se desplaza la curva hacia la derecha,
con una presión parcial venosa de oxigeno <PvO,) y gasto constantes, el contenido venoso
en oxígeno (CvO,) disminuye. Esto aumenta la diferencia arterio-venosa (CaO2-CvO,) y
por lo tanto, el oxigeno liberado a los tejidos <yo,), y viceversa cuando la curva se
despiaza a la izquierda (2).
* esta curva sigmoidea ofrece otra característica más, la no alteración del contenido arterial
de oxígeno, salvo que los desplazamientos sean verdaderamente importantes. Este hecho
lleva consigo que en situaciones que cursan con hipoxia, como sucede en la enfermedad
respiratoria crónica, la adaptación a la altura, etc, se observe una menor afinidad de la
hemoglobina por el oxígeno. Sin embargo este mecanismo compensador puede ver
disminuido su beneficio si el desplazamiento es excesivo en la curva de saturación, ya que
entonces menoscaba la carga de oxigeno a nivel pulmonar, fenómeno que es aún más
marcado si coexiste con hipoxia alveolar (2).
En resumen, un aumento importante en los volúmenes de oxigeno liberados a los tejidos en
actividad es (nito de la influencia de diferentes hechos:
1.- las características de la curva del transporte de oxigeno.
2.- las modificaciones sufridas en dicha curva por la Influencia de diversos factores tales como
<2,3).
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* ANHIDRIDO CARBÓNICO: En el músculo en actividad se produce un aumento en
la liberación del mismo que indirectamente va a Inducir un descenso del pH (9).
* Ácioo LACTICO, ÁCIDO PIRUVICO Y OTROS INTERMEDIARIOS DEI. CICLO DE KREBS:
Que formando otro frente aumentan el descenso del pH (9).
* Ácíoo 2,3 DIFOSFOCLICERATO (2,3-DPC): Intermediario del ciclo glicolítico que
interviene en la regulación del oxigeno y la hemoglobina. Cuando el 2,3-DiC
rodea a la hemoglobina, estabiliza la forma deoxigenada produciendo a su vez
una mayor disociación del oxígeno con la hemoglobina y consiguiente
desplazamiento de la curva de disociación hacia la derecha (2,74,97).
Ya era conocido que la hipoxia incrementaba la síntesis de 2,3-DIC y la
consecuente cesión de oxigeno a los tejidos. Cuando Hallberg y Magnuson
evidenciaron aumentos en la concentración de 2,3-DIC mutasa intraeritrocitaria
en deportistas y lo relacionaron con una mejora en la oxigenación de los tejidos.
En nuestros días, investigaciones más recientes, nos revelan hallazgos de aumentos
de los niveles de 2,3-DPC sugerentes de como el organismo se adapta a las
situaciones de hipoxia crónica. En un estudioefectuado a 20 hombres, divididos
equitativamente en dos grupos según la condición física, se registraron variaciones
del 2,3-DiC al someterlos a una prueba ciclista de diferente nivel de intensidad
(74), llegándose a las siguientes conclusiones:
a) No hay diferencias estadísticamente significativas entre los niveles de
2,3-DIC alcanzados en función del nivel de entrenamiento (74>.
b) Tampoco son significativos los resultados durante la realización del
ejercIcio (74).
c) Sí es estadisticamente significativo los valores de 2,3-DIC postesfuerzo
entre poblaciones deportistas y no deportistas, así como el estudio
independiente de los valores de las personas no habituadas a la práctica
del depone (9,74,97).
* TEMPER¿LTURA: No hay que olvidar el aumento de la temperatura que sufre el
músculo de un atleta durante la realización de una prueba, que junto a los otros
factores, incide en el desplazamiento de la curva de transporte del oxígeno de la
hemoglobina y sobre todo en la zona denominada p5O <9).
Pero no solamente la hemoglobina en la sangre sino también la mioglobina <de constitución y
estructura similar a la subunidad ¡3 de la hemoglobina), es un elemento importantísimo del transporte intimo
del oxigeno al músculo. Esta molécula, que es particularmente abundante en fibras de contracción lenta,
actúa como un dispositivo de seguridad, gracias a su alto potencial de capacidad oxidativa, permitiendo
asegurar el suministro de oxigeno en condiciones de emergencia al músculo en actividad, restituyendo una
importante fracción de la deuda de oxigeno contraída por él mismo (5,9,126).
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Esto parece que se debe al propio diseño de dicha molécula, constituida de una cadena polipeptidica
única unida a un grupo ferro-porfirlnico <5,9,126).
El músculo durante un esfuerzo aumenta la capacidad de eliminación del anhídrido carbónico,
consecuencia de la mayor actividad metabólica. A diferencia, de lo que ocurre con el oxigeno, la buena
solubilidad del anhídrido carbónico en el medio acuoso y su capacidad de reaccionar con el agua ravorecen
su transporte y posterior eliminación <9>. Suplementariamente, se produce un incremento en la capacidad
de transporte del anhídrido carbónico por la sangre, gracias a que la combinación de la hemoglobina con
el anhídrido carbónico es mucho más elevada que con el oxigeno <que en algunos casos es de hasta seis
veces más, como en el caso de la hemoglobina de Zflrlch> (3,9,30,81,196).
La influencia recíproca sobre la capacidad de transporte por la sangre entre los dos gases
respiratorios, oxigeno y anhídrido carbónico, tiene por lo expuesto una gran importancia tanto a nivel
pulmonar, como en tejidos. Esta influencia es conocida desde hace tiempo como uno de los mecanismos
fisiológicos de mayor relevancia para la capacidad de transporte de la sangre tanto de oxigeno como del
anhídrido carbónico a las necesidades de cada momento y se denomina Efecto Bóhr (9,80,81).
Todo lo anteriormente indicado, junto con los factores de regulación cardíaca y circulatoria local,
que permiten aumentar de forma importante el flujo sanguíneo en los territorios musculares en actividad,
van a modificar significativamente la captación del oxigeno y la liberación del anhídrido carbónico en el
músculo en actividad (9).
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Ile.- Modificaciones a nivel periférico
.
Es fácilmente demostrable la modificación que ejerce, tanto aguda como crónica, la actividad física
sobre la distribución del flujo sanguíneo (108).
La modificación aguda se sustenta sobre la variación que sufre el flulo sanguíneo muscular pasando
de un 10-15% en reposo a un 9096 durante el ejercico (108).
Esta redistribución del flujo durante el ejercicio se realtza de tres formas sucesivas:
- En reposo los músculos reciben un 10-15% del volumen sanguíneo total.
Permaneciendo, la mayor parte de las arterias cerradas debido a la
vasoconstricción continua, por un aumento espontáneo en el tono vascular (7).
Pocos capilares están abiertos, y sólo se abren y cierran alternativamente de forma
individual. El corazón recibirá Información de estas condiciones por el nervio vago
<7)-
- Al inicio del esfuerzo, e incluso antes, se produce una vasodílatación refleja en las
arteriolas musculares. Esto parece ser debido a un aumento en los impulsos
simpáticos e inhibición en la actividad parasimpática. De este modo el porcentaje
del volumen de flujo cardiaco se redistribuye adecuadamente en los músculos.
Las fibras vasoconstrictoras adrenérgicas simpáticas actúan sobre los vasos de los
órganos abdominales y de la piel produciendo el cierre de las venulas y venas y la
acción de bombeo de los músculos que junto con los movimientos respiratorios
forzados, facilitan el retomo venoso del corazón, y consiguiente incremento en el
volumen minuto cardIaco (7,109).
A esta vasodilatación “activa’ le sigue una vasodilatación pasiva y reguladora de
la circulación en función del trabajo muscular, favorecida por los metabolitos
(como el ácido láctico), iones, temperatura local y disminución de oxigeno
muscular <7,109>.
- Al final y con el objeto de lograr un equilibrio térmico del cuerpo, cuando el
ejercicio persiste, se produce una vasodilatación activa (1,109).
A pesar de que investigaciones más recientes, pongan en tela de juicio estas hipótesis, se cree que
son cuatro las modificaciones cardiovasculares periféricas crónicas más significativas debidas al entrenamiento
de resistencia (171):
1 .- modificación de la fibra muscular, consecuencia de la proliferación de los capilares musculares
y por lo tanto densidad capilar.
2.- incremento del flujo sanguíneo muscular.
3.- cambios microvasculares en el músculo, con aumento en el contenido de determinadas enzimas
mitocondríales para una mejor extracción de oxigeno por el músculo (27,1 56,1 71).
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4.- aumento de la concentración de mioglobina muscular que permite un mayor intercambio de
oxígeno periférico <fil>.
Todos estos factores, a la larga contribuyen a mejorar las condiciones de intercambio entre sangre
y músculo y así melorar la extracción de oxigeno a nivel tisuiar (156).
1 .- los cambios microvasculares observados en la fibra muscular consecutivos a un entrenamiento
de resistencia podríamos resumirio del siguiente modo:
- Mayor número de capilares musculares que aumentan el volumen de sangre capilar,
produciendo para un mismo nivel de flujo sanguíneo, que el tiempo medio de tránsito se
alarge, así como un mayor área de distribución sanguínea muscular <156,171).
Esto es especialmente importante durante condiciones de elevado flujo de energía y de
intercambio de nutrlentes (1 71).
Se ha visto en secciones histoquimicas de músculos entrenados una elevada densidad
capilar, con un gran número de contactos capilares por fibra muscular <171).
Según Schroeder y colaboradores, la perfusión de esta gran malla capilar parece conducir
a una distribución más efectiva del flujo sanguíneo por la masa muscular permitiendo una
distribución más uniforme de la presión de oxigeno en músculo entrenado (1 71).
• Modificaciones en las relaciones de intercambio respiratorio para una determinada carga
de trabajo, sIendo inferior la producción de lactato por el músculo, inclusive para Idénticas
cargas de trabajo realizadas por atletas de resistencia <1 56).
Estos datos no son novedosos ya que idénticas observaciones fueron realizadas en los años
30 por Christensen y Beng. La novedad actual reside en que comprendemos mejor de que
depende <156).
- También se ha observado una modificación indIrecta del metabolismo de los ácidos
grasos, al favorecer, este mayor número de capilares musculares, el substrato a la célula
muscular <1 56).
Y es que la gran superficie capilar circundante a cada fibra parece mejorar el intercambIo
de nutrientes como soporte a los procesos metabólIcos del músculo contractil (1 71).
- Es importante hacer notar que la densidad capilar y el flujo sanguíneo de la sección
muscular se correlacionan bien con la capacidad oxidativa inherente y los constituyentes
de las fibras musculares (1 71).
2.- El aumento en el consumo máximo de oxigeno, debido al entrenamiento físico, se ha atribuido
a un aumento en la potencia cardiaca máxima y a una mejor extracción de oxígeno desde la sangre
arterial (171>. Así se han observado extracciones mayores del 10% en miembros entrenados
trabajando a idéntica intensidad que en los individuos no entrenados (¡71).
Mientras el consumo máximo de oxigeno (VO,) durante el esfuerzo es similar antes y
después del entrenamiento, el flujo sanguíneo en los músculos activos lentamente desciende (1 71).
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Y es que el aumento en la potencia cardíaca incrementa la liberación de oxigeno desde
la periferia, influyendo directamente sobre el trabajo muscular y el consumo máximo de oxigeno
<171).
El incremento en la extracción de oxigeno durante un ejercicio máximo aeróbico de los
individuos es baja. Tal vez, los cambios inducidos por el entrenamiento en el músculo activo
probablemente ocurre con el fin de optimizar el Intercambio de oxígeno (171).
Se han observado grandes picos de flujo sanguíneo en los músculos después del
entrenamiento (1 71). Así se han visto excepcionales y elevados flujos de sangre en individuos
selectivamente entrenados que presentan unas capacidades aeróbicas muy elevadas (111). Pero
estas suposiciones no han tenido evidencia experimental directa hasta hace poco, ya que la
determinación del flujo sanguíneo del músculo en condiciones de máximo flujo supone el mantener
el cuerno en esfuerzo largo tiempo, lo que hace que las medidas técnicas actuales sean difíciles de
aplicar por sus limitaciones <171).
Las determinaciones en laboratorio del flujo muscular son complejas, al ser pequeñas y
difíciles de medir, así por ejemplo, se determiné el mismo con xenón, esta técnica resulto desastrosa
por sus bajas estimaciones, en relaciones de alto flujo, aunque fue posible una evidencia indirecta
(171).
A través de otra técnIca como la pletismografia de oclusión venosa se obtuvieron valores
indirectos del incremento de la capacidad de vasodilatación inducido por el entrenamiento,
poniéndose en evidencia grandes picos de flujo sanguíneo muscular en ejercicio aeróblco máximo
(171).
También se han obtenido medidas directas de flujo sanguíneo muscular en ratas entrenadas,
desarrollando un ejercicio muscular a intensidad submáxima, utilizando técnicas de microesferas
radiactivas (175).
Gracias a estos estudios se han observado diferencias en la distribución de flujo sanguíneo
entre animales entrenados y sedentarios; no siendo posible mejorar el poder de penetración para
ver los cambios inducidos por el entrenamiento en el pico de flujo sanguíneo muscular (171).
Hasta nuestros días, solo un estudio experimental realizado por Mush y colaboradores, han
empleado microesferas radiactivas en perros vagabundos sometidos a una prueba de esfuerzo
máximo para determinar directamente el flujo sanguíneo muscular <1 71).
Este estudio es uno de los más significativos porque permite hacer comparaciones entre el
mismo animal antes y después del entrenamiento, llegando a las siguientes conclusiones: un
programa de entrenamiento aumenta el consumo máximo de oxígeno (yO2> en un 3096 <de
148+!- Sml/min/Kg), la función cardiaca en un 28%, un mayor flujo sanguíneo muscular en
miembros superiores <1 71), e incremento en pico de flujo sanguíneo para los músculos sometidos
a esfuerzo, durante el máximo ejercicio (1 71).
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Pero lo más interesante del estudio, es la observación de Incrementos en el fiulo sanguíneo
de otros músculos que no se usan durante la carrera máxima antes del entrenamiento. Este aumento
del flujo sanguíneoes superior a lo esperado debido al reclutamiento de músculos auxiliares durante
el esfuerzo, esto parece ser responsable del aumento en el VO, después del entrenamiento (1 71).
Este aumento en el consumo máximo de oxigeno posiblemente sea función de una mayor
eyecciór, cardíaca que permite perfundir, no la totalidad de la masa muscular sino un aumento del
flujo muscular en los músculos locomotores de miembro superior (1 71).
Por las pobres conclusiones llegadas hasta la actualidad no parece ser factible el hacer
extensivos estos datos a otras situaciones donde se incrementa el V02 y la eyección cardiaca (1 71).
El incremento del pico de flujo sanguíneo muscular se cree que es debido a 2 factores, por una
parte a la gran capacidad del circuito vascular, o a una disminución de la resistencia de los vasos.
Sin embargo, no es posible de los datos de Musch y colaboradores, determinar cuales son los
factores que afectan al incremento en el pico de flujo sanguíneo por el entrenamiento, en los
músculos locomotores de los miembros superiores de los perros (171).
Como técnica radiológica también ha sido utilizada una solución salina de Xe que es
inyectada en el músculo, poniendo de manifiesto un descenso de la radiactividad local con el
tiempo, asumiendo que el proceso de perfusión, indica un efectivo flujo de sangre al músculo (29).
Sin embargo para algunos investigadores este sistema infraestima el flujo muscular sanguíneo para
el 50% del musculo gastronemius (29).
Otro sistema experimental realizado en ratas basado en estimulaciones del grupo muscular
gastronemius-plantar y soleo, evidencian que la perfusión resulta ser un potente estimulo para la
vasodilatación al mantenerse durante las contracciones (1 71).
Un incremento en el flujo sanguíneo produce un aparente pico asintomático de flujo en
condIciones incruentas de interna estimulación, identificándose como capacidad de flujo sanguíneo
del músculo. Se ha determinado un modelo de recta para valorar e identificar las alteraciones en
el flujo sanguíneo durante el entrenamiento en diferentes secciones de la fibra muscular (171).
En la mayoría de los músculos esqueléticos de mamíferos no primates se pueden distinguir
distintas regiones donde predomina un tipo de fibra. Los flujos sanguíneos en la contracción van a
variar significativamente entre diferentes secciones de fibras musculares (1 71).
Los flujos sanguíneos también varían en función del tipo de fibra muscular esquelética
reclutada por el ejercicio y en función de la intensidad del mismo, así se ha visto flujos sanguineos
altos durante la oxidación elevada de fibras musculares rojas de alta y baja velocidad, y bajos para
otras secciones musculares de elevada velocidad <171>.
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Estos cambios en el flujo sanguíneo inducido por el entrenamiento en un tipo de fibras,
parece tener una influencia significativa en la forma física, por contra Mackie y Terjung,
dependiendo de la intensidad del esfuerzo; no encontraron diferencIas sIgnificativas en el pico de
flujo sanguíneo entre secciones de fibras musculares rolas rápidas en condiciones de estimulación
intensa entre sedentarios y entrenados <571).
A pesar de que se han evidenciado elevados flujos sanguíneos en la sección de músculo rojo
de alta velocidad en condiciones de estimulación, los valores absolutos no parecen ser mayores que
aquellos observados en condiciones de gran estimulación, inclusive se han visto efectos similares en
el pico de flujo sanguíneo en el músculo rojo de fibras lentas sin entrenamiento <1 75).
Solamente, en fibras de músculo blanco entrenado de elevada velocidad se han observado
aumentos significativos (de aproximadamente 45%) en el pico de flujo sanguíneo, en comparación
con el músculo sedentarIo <171). Esto ha sido interpretado como un incremento de la capacidad
del flujo sanguíneo por aumento del circuito vascular, y cuyo fin era optimizar la vasodilataclón
(1 71). Evidencia de este incremento de la capacidad vascular en los músculos de los animales
fueron realizados por lauglrnn y Rlpperger en 1987 (171).
El entrenamiento incrementa significativamente la conductasia vascular en grupos
musculares aislados y perfundidos preparados con papaverina para la máxima dilatación (171). De
lo que se concluye que la capacidad del flujo del circuito vascular puede aumentar con el
entrenamiento físico (171). Ahora lo que se discute, es si no aparece con un incremento en el flujo
sanguíneo muscular antes del entrenamiento (1 71).
Un reciente trabajo ha puesto en evidencia que el pico de flujo sanguíneo muscular
observado durante ejercicio muscular máximo es inferior a la capacidad del circuito vascular del
músculo en individuos normales <171).
Saltin y colaboradores han observado excepcionales altos flujos sanguíneos musculares del
cuadriceps durante ejercicios extenuantes de flexo-extensión de rodilla. La masa muscular en trabajo
mantiene un flujo relativamente pequeño en relación al total de la reserva de la eyecclón cardiaca
y a pesar de que ello permite la perfusión de este grupo <1 71 ).Tal vez, la conductancia vascular
del cuadriceps pueda aumentar cuando la aparición de ft¡turas hipóxias sean grandes y la reserva
cardiaca no este agotada (Roweli 1986> (171).
Sin embargo, si una gran masa muscular está en máximo ejercicio, el actual pico de flujo
sanguíneo en los músculos que trabajan se transforma en menor, en función de la misma puesta en
marcha <171).
Es una convicción desarrollada por Rowell (5986), que la resistencia del músculo activo
durante el ejercicio máximo aeróbico se reduce en una manera directa para controlar la presión
sanguínea arterial <1 71). Es más, durante ejercicio máximo aeróbLco, tales comociclismo o carrera,
el pico de flujo sanguíneo muscular es la mejor manera de evaluar la capacidad vascular y parece
que imita la máxima función cardíaca (171).
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Esto implka que un incremento en la capacidad del flujo sanguíneo muscular no es
necesario para conseguir un incremento en la máxima capacidad aeróbica observado antes de
entrenar (171).
Un incremento en la eyección cardiaca máxima puede simplemente permitir que se
mantenga mejor la presión arterial y una resistencia vascular inferior (para un elevado Rulo
sanguíneo) en los músculos activos (171).
Silos resultados de Saltin y colaboradores se aplican a los músculos esqueléticos mamarios
en general, cuando inducido por el ejercicio el pico de flujo de sangre aumenta, se observa la
utilización de una gran fracción de la reserva vascular del músculo. Un incremento en la capacidad
del circuito vascular sugiere, por algunos datos, que no se producen adaptaciones esenciales durante
el entrenamiento (1 71).
El flujo sanguíneo en el músculo activo típicamente incrementa en el elercicio máximo
después del entrenamiento, suceso que no ocurre durante el ejercicio submixlmo (5 75). Y es que
el flujo sanguíneo muscular en trabajos realizados a moderada intensidad puede hacer decrecer
lentamente el mismo después del entrenamiento <1 1~»
Mientras la eyección cardiaca es similar para la misma casa de trabajo submáxlmo tanto
antes como después del entrenamiento, puede hallarse una alteración en la eyección cardíaca para
mejorar la perfusión de los tejidos no contractiles <171). Así, una pequeña reducción en el flujo
sanguíneo esplácnico se ha encontrado en animales entrenados durante una carrera submáxima en
cinta rodante. Pues esa pequeña reducción del flujo sanguíneo esplácnico es típico de los atletas bien
entrenados aeróbicamente y que trabajan a nivel submáximo (1 71).
Algunos músculos esqueléticos (o sección de fibras) parecen estar diseñados para ser
capaces de coordinar tanto el pico de consumo máximo y el critico sistema microvascular para el
intercambio de oxigeno, así como la capacidad bioquímica del tejido para el metabolismo aeróblco
<171).
Los resultados de Saltin y colaboradores están encaminados hacia estos estudios. Sus
resultados nos indican consumos de oxigeno y flujos musculares altos durante la extensión simple
de rodilla que indica que en los individuos no entrenados, el diseño del músculo para el
metabolismo oxidativo, provee una capacidad más optimizada a funciones aeróbicas <171).
Por último, medidas del flujo sanguineo periférico realizado con láser (una relativa nueva
técnica que mide la perfusión de las superficies de las venulas y no del interior de los tejidos> ha
confirmado respuestas iniciales vasoconstrictoras cutáneas en el inicio del ejercicio, hipotetizados
por un reflejo vasomotor (70).
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3.- Es interesante hacer notar que la musculatura entrenada no recibe una mayor cantidad de lípidos
o de oxigeno, sino que más bien son las adaptaciones cualitativas dentro del músculo las que dan
una mayor posibilidad de elegir, entre los substratos, a los lípidos en vez de los carbohidratos,
ahorrando así las limitadas reservas de glucógeno y reduciendo la velocidad de formación de lactato.
Esto no ocurre sólo mediante un control atento de la velocidad de la glicolísis sino también con una
reducción de la isoenzima LDH 4-5, aumentando LDH 1-2 y la capacidad de uno de los sistemas
relé para el NADH y aumentando el volumen de las mitocondrias <156).
El incremento en contenido mitocondrial en el músculo se encuentra típicamente después
del entrenamiento (1 71). La evaluación de fotografías de músculo entrenado, realizadas con
microscopio electrónico, sugiere un gran contenido tanto por más grandes como mayores
mitocondrias (1 11, 1 82).
Este aumento de la densidad mitocondrial de la fibra muscular, probablemente favorece
el control metabólico durante las contracciones, así como reducir la difusión del oxígeno,
contribuyendo a un balo contenido del mismo en las venas eferentes musculares (1 71).
4.. En lo que se refiere al incremento en la concentración de miogiobina del músculo para una
mejor extracción tisular de oxigeno, tenemos que:
La miogiobina parece ser importante para el intercambio de oxigeno a nivel tisular ya que
facilita la difusión de oxigeno y probablemente la uniformidad de la distribución de la presión de
oxigeno por el paso del mismo a través del citosol de la fibra, hechos observados por Ciayeski y
Honing <171>.
Es más, un incremento en la concentración de mioglobina en músculo inducido por el
entrenamiento, puede reducir aparentemente la resistencia de intercambio de oxigeno entre el
sarcolema y la mitocondria <171).
El supuesto beneficio de estas adaptaciones periféricas con el entrenamiento se ha
evidenciado por un aumento en el consumo de oxigeno en el músculo en contracción, mejor forma
física muscular y mejor extracción de oxigeno periférico (1 71).
65
Significado fisiológico de los cambios musculares vasculares
.
El ejercicio dinámico presenta una gran cantidad de desafíos en los procesos de regulación
interactiva para mantener la homeostasis. La cesión de oxígeno en el músculo activo necesita de un descanso
local en la resistencia vascular, vía metabólica local, mediado por mecanismos vasodilatadores (69).
Por lo tanto el significado fisiológico del incremento inducido por el entrenamiento en el pico del
flujo sanguíneo muscular durante ejercicio máximo es obvio. El mayor consumo de oxigeno conlíeva a un
incremento en el consumo máximo de oxigeno y un mayor poder de eyección (171>.
Estas modificaciones requieren de un incremento en la eyección cardiaca máxima, además de una
redistribución de la misma durante ejercicio máximo encaminado a optimizarel estado físico sin entrenar.
Resultado de esto, perfusión y tejidos que no trabajan durante ejercicio máximo presentan reducciones
similares antes y después del entrenamiento (171).
Parece ser que un significativo incremento en el flujo sanguíneo en el músculo que trabaja y en el
consumo máximo de oxigeno requieren una adaptación cardiovascular central que incremente la eyección
cardiaca <1 71). Una aumentada extracción de oxigeno, debido a adaptaciones periféricas, parece ocurrir
para aproximadamente 50% del consumo máximo de oxigeno (yO2) debido al entrenamiento <111>.
Una combinación de las adaptaciones cardiovasculares y periféricas puede contribuir a incrementar la
máxima capacidad aeróbica observado después del entrenamiento (171).
Debe ser tenido en consideración, los siguientes datos fisiológicos de los cambios sobre los tipos
de fibras especificas, en ratas entrenadas:
a) - incremento aparente de la capacidad del flujo sanguíneo que se ha visto en la sección muscular
de fibras musculares rápidas blancas, pero no en secciones musculares rojas de fibras rápidas o
lentas.
b) - un 45% del flujo sanguíneo en la sección muscular de fibra rápida, solo supone un 10-1 596
en el consumo máximo de oxígeno.
- el efecto cuantitativo posible de este incremento en el flujo sanguíneo muscular supone de 1/4
a 1/3 de los picos de flujo en las secciones de músculo rojo de velocidad rápida <171).
Mientras el cambio de flujo sanguíneo en las fibras musculares blancas de rápida velocidad puede
limitar el impacto en la máxima capacidad aeróbica. Esta adaptación puede contribuir significativamente para
mejorar la forma física de resistencia <171).
El Incremento del flujo parece tener su razón en conseguir una mayor malia capilar en las áreas
circulantes de las fibras blancas de tipo rápido, lo que justificaría el incremento de su capacidad aeróbica
gracias a obtener un mejor acceso de energía en los esfuerzos contractiles (171>.
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Otros como Matsumoto (95) hablan de la influencia del oxido nítrico que aumenta durante el
ejercicio produciendo una vasodilatación tanto en las arterias pulmonares como en las sistémicas.
Con respecto a la temperatura corporal, se observa que cuando ésta aumenta el flujo sanguíneo en
la piel presenta un mismo efecto, fruto de la transferencia del metabolismo del calor en el corazón de la piel
(70). De todos modos, no conviene olvidar que existen numerosas perturbaciones tanto agudas como
crónicas que afectan al control de la circulación periférica durante el ejercicio <70).
Con respecto a las variaciones en la saturación arterial después del máximo esfuerzo ha sido
estudiado por ltasmussen y colaboradores (135) llegando a las siguientes conclusiones:
- que la desaturación arterial se asocia con el ejercicio máximo realizado y en proporción a la masa
muscu lar puesta en movimiento, así como la concentración de lactato sanguíneo y la concentración
de hidrogeniones (135).
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uf.- Modificaciones en otros sistemas orgánicos
.
Si para un griego antiguo, la diversificación metódica de la fisiología del hombre no le hizo nunca
olvidar la unidad radical del cuerpo (72), no seria muy científico por nuestra parte no poner de manifiesto,
aunque sea muy someramente, otras alteraciones estudiadas en el cuerpo humano fruto del esfuerzo físico.
Ile. 1.- Huesos, ligamentos y mdsculos
Aunque existe una alta incidencia de problemas músculo-esquelético (contusiones, distensiones,
tendinitis> como consecuencia de la práctica deportiva, sobre todo en sujetos sedentarios que realizan
ejercicios exhaustivos y sin preparación adecuada, es sobradamente conocido que el ejercicio regular
previene la aparición de osteoporosís y aumenta el contenido mineral del hueso <35).
ile.2.- Metabolismo:
No menos importantes resultan las acciones de tipo metabólico consecuencia de una actividad física
regular. Entre ellas podemos destacar una mejor utilización de la glucosa, disminuciones y modificaciones
en los lípidos circulantes y perdidas ponderales en individuos obesos <35).
El ejercicio físico melora la tolerancia a la glucosa facilitando su uso y consiguiendo por ello un
mejor control metabólico en los diabéticos <35,192>. Se ha demostrado recientemente que cuando
realizamos alguna actividad física regular se produce una mejor y más rápida utilización de la glucosa, para
un determinado nivel de insulina, tal vez como consecuencia de una mejor sensibilidad de los receptores
insulinicos del músculo esquelético y del tejido adiposo (35>. Sin embargo, cuando se realiza ejercicio con
deprivación de sueño, disminuyen los niveles de insulina, la tolerancia a la glucosa y los niveles de hormona
de crecimiento <101).
Estas demostraciones son de indudable valor para la prevención de la diabetes tipo II a través de
la actividad física, pudiendo incluso retardar la aparición de dicha enfermedad tan frecuente en personas de
edad avanzada (35>.
En cuanto a las modificaciones que se producen en los niveles de lípidos circulantes durante la
práctica dei ejercicio regular, cabe destacar el siguiente hecho de que disminuyen los niveles de triglicéridos
plasmáticos, no modificándose ni el colesterol total ni el LDL-colesterol, elevándose las lipoproteinas de alta
densidad <HOL-colesterol). Por lo que el ejercicio físico resulta tan útil como régimen dietético severo para
perder grasa corporal y modificar los niveles de los lípidos plasmáticos (35>. De todos modos, por lo
indicado debemos de tener en cuenta que una dieta rica en colesterol y ácidos grasos saturados enmascara
el efecto protector del ejercicio físico, intenso sobre todo en lo que se refiere a las lipoproteinas <68).
68
Concluyendo que el mayor consumo energético que provoca el ejercicio físico, unida a un menor
aporte calórico, ayuda a conseguir una pérdida ponderal y mantener un peso más cercano al ideal. Esto es
de suma importancia en los tiempos actuales donde la imagen corporal está tan sobrevalorada <35,192).
lle.3.- Apunto genitalfemenino:
Pero no todo son halagos para el esfuerzo físico, asi se ha visto en los últimos años que existe una
correlación positiva entre la intensidad del ejercicio físico y disfunciones menstruales. Las alteraciones más
importantes descritas son la presencia de amenorrea, retraso de la menarqula y fases luteinicas inadecuadas,
cuyo mecanismo está todavía en fase de estudio <17,133).
La oligomenorrea y la amenorrea afecta aproximadamente a un 3%-5% de la población deportiva
femenina de nuestro país, siendo su penetrancia mayor en el conjunto de atletas que además presentan balo
peso corporal (por perdida de peso>, descenso en el porcentaje de grasa corporal, nutrición escasa y
alteraciones emocionales <77).
Estas modificaciones han puesto de manifiesto variaciones hormonales postesfuerzo, tales como:
disminución de los valores circulantes de estradiol durante el entrenamiento, descenso en la concentración
de LH y FSH, elevación en la concentración plasmática de beta endorfinas, cambios en la amplitud de las
pulsaciones de gonadotropinas y descenso en su secreción, aumento significativo de las concentraciones de
ACTH en corredores de fondo, hipersecreción de prolactina, etc.. <133).
Pero para algunos investigadores, la “actriz” principal de estas alteraciones reside en los opiáceos
endógenos (Beta-endorfina y Beta-lipotropina). Su aumento (dado que la beta endorfina inhibe la OnRH)
unido a la abundancia de receptores para opiáceos en el hipotálamo, parece ser la clave de dichas
alteraciones para algunos investIgadores (24,71>. Este hecho parece acontecer en la época tardía de la fase
folicular y en el inicio de la fase lútea. Por otra parte, a través de la dopamina “modularía” en el sentido
de disminución, la producción-liberación de prolactina (PRL) (24).
De todos modos, el criterio no es del todo unánIme al observarse que el uso de antagonistas
opiáceos, tipo naloxona, no induce cambios detectables en los niveles de gonadotropinas <para otros no
cierto), ni por consiguiente mejora en dichas alteraciones <24,77).
Se ha comprobado que en la mujer deportista se hallan niveles elevados de Adrenalina y
Noradrenalina (sobre todo durante la realización del ejercicio) que podrían ser los causantes del aumento
de la frecuencia de los pulsos de LH, hecho contrario al que ocurre en la mujer no deportista <24).
En la paciente oligomenorrea se constata un déficit de estradiol E2, de hormona luteinizante IN y
de foliculoestimulante FSH entre otros, sin embargo, la tetosterona no parece mostrar variaciones. Se debe
señalar que determinados autores afirman que la FSM tampoco varia (24).
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Se aprecla que el control neuroendocrino de la secreción de gonadotropinas se halla alterado. Se
constata una disminución de la frecuencia y amplitud de la pulsatilidad de LH. Sin embargo, la capacidad
de respuesta a la administración exógena de CnRH produce aumentos de LH de características normales o
superiores a lo normal <24>. Por lo tanto, puede deducirse que la capacidad de funcionamiento hipofiso-
hipotalámico se halla intacto, aunque bajo la influencia del depone y de los factores anteriormente
enunciados se muestra parcial o temporalmente alterado desde el punto de vista funcional (24).
Gasper elaboró una teoría según la cual estas alteraciones ginecológicas son el fruto de un aumento
del volumen minuto cardiaco que facilita el descenso del nivel sanguíneo de los esteroides sexuales, por
aumento del aclaramiento metabólico <77).
En lo referente al porcentaje de grasa corporal clásicamente se ha descrito que era necesario un
1 7% de grasa del peso corporal para el inicio de la función menstrual o menarqula y un 22% para el
mantenimientode la ciclicidad. Pero actualmente, parece demostrado que dichos porcentajes de tejido graso
no son tan estrictamente necesarios como se había supuesto y se ha comprobado que existe función
menstrual con porcentajes tan bajos como el 12 o 1 3% o incluso inferiores <24).
Por otra parte, diversos estudios han puesto de manifiesto, que la amenorrea que aparece en
deportistas de dílte suele ir acompañada de una disminución de la densidad ósea y de alteraciones en la
mineralización del hueso, contrarrestando en parte el efecto beneficioso del deporte sobre el metabolismo
óseo <3S,133).
Incluso el ámbito de la fertilidad parece afectarse en determinados grupos de atletas <71).
lie.4.- Riñón y urberes.
Durante el ejercicio intenso la fisiología renal sufrirá modificaciones que afectando al conjunto
global, serán especialmente manifiestas en parcelas especificas de la función renal.
1.- Flujo plasmático renal:
Durante la realización de un ejercicio intenso, el flujo plasmático renal disminuye a
expensas de otros sistemas orgánicos: corazón, músculos y pulmones 162).
Esto se cree que es fruto de la incidencia de dos factores:
a) por una parte por la activación del sistema nervioso simpático que
provoca un aumento en la liberación de adrenalina y noradrenalina. Esto
va a producir una vasoconstricción en las arterias eferentes y aferentes.
Este es el mecanismo más aceptado en la actualidad <62>.
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b) por un estimulo del sistema renina angiotensína-aldosterona, sobre todo
en los depones de resistencia, donde parece ser que se eleva linealmente
a la potencia del trabajo desarrollado, sobre todo al sobrepasar el
4096-60% del consumo máximo de oxigeno (62).
De esto podemos deducir que el ejercicio produce una reducción en los flujos plasmáticos
renales que es proporcional a la intensidad del esfuerzo del siguiente modo:
ejercIcios moderados <30% del consumo máximo de oxígeno) 0roducen
reducciones dei 30% en el flujo plasmático renal, mientras que ejercicios
intensos <65% del consumo máximo de oxigeno) reducen hasta un 95%
el flujo plasmático renal (30).
Por lo tanto parece existir mayor posibilidad de fallo renal al incrementar el nivel de
esfuerzo físico, consecuencia de un descenso en el flujo renal <30>.
Además es de todos conocido que una hlperhidratación previa al ejercicio puede minimizar
el efecto del flujo renal postesfuerzo. Así, en individuos hipohídratados <con descensos de
un 4% a 8%) se observan descensos más significativos en el flujo renal que en los
individuos hidratadas adecuadamente <30>.
2.- Filtración glontenilan
Una reducción en el flujo sanguíneo renal postejercico produce un descenso en la filtración
glomerular, sin embargo este descenso parece ser de cuantía inferior al producido en el
flujo sanguíneo renal (30).
Con el ejercicio Intenso, la filtración glomerular puede descender al 50% de sus valores
iniciales, una buena hidratación previa puede contrarrestar este descenso <30).
3.- Fracción de filtración:
Concomitantemente con el descenso en la fíltraclón glomeruiar la fracción de filtración se
ve incrementada durante el ejercicio (30>.
Este Incremento será proporcional a la intensidad del ejercicio, de modo que se observa
aumentos en la fracción de filtración de un 15% con un ejercicio leve y de un 6196 con
un ejercicio elevado (30).
4.- Flujo urinario y exención urinaria de agua:
El flujo y excreción urinaria se reducen durante el ejercicio, pero la magnitud, duración y
relación del descenso no son predecibies (30).
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Al contrario que con otros parámetros de función renal, la hiperhidratación previa al
esfuerzo no previene este descenso del flujo urinario <30>.
Sin embargo los cambios en dicho flujo que acaecen durante la realización de esfuerzo
físico, parecen ser directamente dependientes de:
- la filtración glomerular.
- reabsorción tubular de agua.
- secreción de solutos.
- niveles circulantes sangu!neos de hormona antidiurética (ADH>. El rol de
dicha hormona parece ser el más significativo. Así un descenso en la
excreción urinaria representa un mecanismo protector para la perdida del
exceso de agua. Esta respuesta hormonal parece estar en función del nivel
de hidratación del individuo, intensidad y duración del ejercico <30>.
5. Excreción urinaria de electrólitos:
Por norma general parece ser que el ejercicio intenso inhibe la excreción de electrólitos
cales como: sodio, cloro, calcio y fósforo <30).
Sin embargo, en lo referente al comportamiento del potasio no se objetivan diferencias
estadísticamente significativas en función del nivel de esfuerzo realizado (moderado o
intenso) (30).
Un estudio realizado en esquiadores de campo a través de 70 Km demostró que el total
de la medida de los cationes perdidos es similar al número total de anIones reducIdos <30).
Esto nos explica que un descenso en la secreción del sodio urinario puede estar en relación
con el porcentaje de sodio filtrado, excretado y sometido a una reabsorción tubular. Sin
embargo no parece guardar relación con los procesos de filtración glomerular <30). Todo
esto parece encontrar explicación en la actividad de la aldosterona primaria, así como en
la intensidad y duración del ejercicio <30).
Según las Investigaciones efectuadas hasta la actualidad, esta activación y consiguiente
incremento en los niveles de aldosterona conileva a la activación en cascada del sistema
neuro-simpático (30>. Mientras el ejercicio produce un aumento en la relación de la renina
mediada por un estimulo beta-adrenérgico, una producción aumentada de la angiotensina
conlíeva a su vez a un aumento en los niveles de aldosterona por el cortex adrenal (30).
Esta cascada nos demuestra que el sistema endocrino controla el fluido y los niveles de
sodio extracelulares <30)
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Por lo tanto, un ejercicio intenso y prolongado va a inducir una serie de cambios en la
hemodinámica renal que se reflejarán transitoriamente en la composición urinaria:
1.- Diuresis:
Descenso en la diuresis que se cree que es más consecuencia de una reducción del flujo
plasmático renal, que a un decremento en la filtración giomeruiar (62).
Debemos de tener en cuenta que este descenso no será el mismo en situaciones tales como
ambientes calurosos o hidratación previa del atleta (62>.
2.- Osmoralidad urinaria:
No es extraño que después de la realización de ejercicios de gran resistencia y con un
elevado componente estresante, se produzcan aumentos en la osmoralidad plamática
favorecido por factores tales como aumentos en los niveles sanguíneos de hormona
antidiurética o descensos en el flujo plasmático renal <9,30,62).
3.- pU:
Durante la realización de ejercicios intensos se han observado pequeñas disminuciones del
mismo en la orina.
Las causas de este descenso hay que buscarlas en múltiples factores tales como:
aumento en la concentración de ácidos.
descenso de la filtración del bicarbonato sódico.
descenso en el PH sanguíneo que a su vez conileva a un incremento en
la excreción renal de hidrogeniones.
aumento en la producción de esteroldes adrenales <consecuencia del stress
deportivo) (9,62).
4.- iones:
Se producirán
especial a:
descensos en la eliminación urinaria de determinados iones que afectaran en
sodio y calcio con descensos significativos.
magnesio cuyo descenso se cree que es consecuencia de un incremento
en la reabsorción. Sin embargo estos resultados son discutidos por algunos
grupos Investigadores.
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- potasio: se obtienen datos contradictorios según las investigaciones
realizadas hasta la actualidad y que nos hablan de descensos en su
excrecIón (9,30,62>.
5.- Creatinina:
Se han visto disminuciones en la eliminación de las mismas características durante la
realización de esfuerzo físico, atribuido a un descenso en su eliminación, bicho efecto
remitirá en el transcurso de tres o cuatro días (9,30,62).
6.- Enzimas
Se han objetivado aumentos de las mismas en orina tales como la gamma glutamil
transferasa y N-acetil beta glucosamínidasa. Este hecho nos puede indicar la presencia de
una importante lesión tubular durante la realización de un ejercicio intenso <62).
7.- Proteínas:
La proteinuria en orina es la alteración urinaria más habitualmente encontrada. Es de
aparición más precoz que la hematuria y se cree que es debido a precoces cambios de la
permeabilidad de la membrana glomeruiar que permite ia perdida de proteínas y que se
halla más relacionada con la intensidad del esfuerzo que con su duración (62,125).
Sin embargo, algunos autores hablan de una proteinuria mixta glomerulo-tubuiar, ya que
además de un aumento en la permeabilidad del glomérulo se asocia un daño en la
reabsorción tubular (125).
8.- Células:
Es de reseñar la aparición de células en orina tales como: hematíes, leucocitos y células
epiteliales.
En lo que respecta a la aparición de hematíes en orina se ha visto que al igual que en el
caso de la proteinuria desaparece a las 48 horas postesfuerzo.
Su frecuencia de aparición es inferior que en el caso de la proteinurla.
Se han sugerido numerosas etiologías sobre la hematuria tales como las causas glomerulares
<por la presencia de cilindros hemáticos, este origen ha sido corroborado posteriormente
por la aparición de eritrocitos dismórficos), los microtraumas en arterias renales y vejiga
y los procesos isquémlcos que se producen a nivel de la pelvis renal (30,62,125).
También se tiene referencia, por las investigaciones realizadas hasta la actualidad, de la
aparición tanto de células leucocitarias como de células epiteliales (30,62).
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9.- Otros:
Por último ciertos autores resaltan la existencia en orina de atletas tanto de cilindruria
como de cristaluria.
La cilindruria aparece en porcentajes entre un 60% a un 93% dentro de la población
deportiva, observándose en deportes tan variados como carrera, remo, fútbol o squash.
Estos cilindros pueden ser tanto hialinos como granulares, siendo los más comunes, en
presencia, los hialinos, que están compuestos de una glicoproteina urinaria denominada
uromucoide (30,62,125>.
El origen de su aparición hay que buscarlos en dos hechos:
- proteínas formadas en el cortex renal y que se concentran a dicho nivel.
- descensos en el pH, urea, concentración de cloruro sádico y aumento en
la albúmina que se observa con el ejercicio intenso (30,62).
ile.5.- Ap~mto D¿gestiw:
Al respecto de las Influencias estrictas que el ejercicio físico provoca sobre el sistema digestivo
encontramos pocas referencias en la bibliografía. Este hecho tal vez sea debido a varios hechos:
1.- A pesar del gran interés de las relaciones entre las modificaciones gastrointestinales y
ejercicio desde inicio de 1800, hace 10 años, era muy raro que atletas interviniesen en
actividades estenuantes aeróbicas. Sin embargo la Intensidad de la actividad física
desarrollada en las pruebas atléticas ha ido Incrementándose con los años de tal modo que
encontramos una mayor intervención de ultramaratonianos y triatietas que trabajan por
encima de sus posIbilidades (52).
2.- La mayoría de las investigaciones dedicadas a este estudio describen más los síntomas que
presenta el atleta y su tratamiento, que las modificaciones que conllevan a esta
sintomatología. Incluso investigaciones recientes sugieren que ciertos síntomas que aparecen
en el deportista son tan comunes porque pueden significar adaptaciones fisiológicas al
entrenamiento al no tenerse conocimiento de si no suponen una respuesta normal al
esfuerzo extremo <52).
3.- Los estudios de Investigaciones que revisan los efectos del ejercicio sobre la digestión
obtienen resultados confusos dada la Influencia de las múltiples variables que afectan al
sistema digestivo. Este argumento nos indica que el control en el laboratorio resulta difícil
porque los protocolos del ejercicio hacen variar los síntomas gastrointestinales y además
dependen a su vez del grado de esfuerzo desarrollado. Además la dieta al ser
extremadamente variable puede afectar significativamente a los resultados <52).
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Los textos en gastroenterologia asumen que el ejercicio físico conlíeva un efecto beneficioso sobre
la eliminación fecal. Varias etiologías sobre dicho fenómeno se han indicado por los investigadores y aunque
la causa fundamental no se conoce, si se sabe que inactividad se asocia a constipación <52).
Sin embargo los estudios que examinan la relación entre el ejercicio y el riesgo de padecer cáncer
de colon, son difíciles de interpretar por el problema que conlíeva el control de la dieta. Esto explica porque
cuatro recientes publicaciones en referencia a la actividad física y el cáncer de colon dan resultados
contradictorios <52).
Sólo el Informe Pramlngham demuestra que individuos con Inactividad físIca tIenen un riesgo elevado
de cáncer de colon. Pero sin embargo, este estudio no es concluyente, y no existen evidencias que sugieran
que el ejercicio puede reducir el riesgo de cáncer de colon (52,192).
Sobre el efecto estricto que el ejercicio provoca sobre diferentes aspectos del aparato digestivo,
ciertas investigaciones realizadas en sujetos sanos nos indican que los niveles de jugo gástrico descienden
postesfuerzo para por contra, aumentar importantemente en los pacientes ulcerosos, en los cuales solo se
objetiva dicho descenso en el período de recuperación <25).
Por otra parte, no podemos olvidar el predominio del tono simpático asociado al ejercicio físico
intenso, que afecta a todos los sistemas orgánicos, y por lo tanto también al sistema digestivo, dando como
resultado lo siguiente:
una vasoconstricción en el circuito esplácnico a favor de la irrigación muscular y que podría
hallarse en el origen de las modificaciones que se encuentran en la secreción de los jugos
gástricos.
• también parece existir un aumento en el peristaltismo Intestinal consecuencia tanto de una
modificación en el pH del contenido intestinal, así como mecanismo de defensa a la hipoxia
local postesfuerzo <9).
Por otro lado se han observado cambios tanto en la motilidad como en la absorción durante la
realización de ejercicio que se creen responsables del aumento en la aparición de síntomas digestivos sobre
todo en las disciplinas de resistencia <21).
De este modo se han objetivado durante los últimos 5 años un aumento de los síntomas
gastrointestinales en atletas que suponen de un 30% a un 50% de la sintomatología encontrada en los
participantes de eventos de resistencia (21).
Entre los factores que se suponen envueltos en la etiología de los síntomas gastrointestinales son:
- Nivel de entrenamiento:
Los sujetos entrenados que empiezan a entrenar o en atletas que han interrumpido su
entrenamiento por un período de tiempo y vuelven a entrenar o aumentan la intensidad
del entrenamiento son los que más frecuentemente presentarán dichas molestias
gastrointestinales (21).
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Intensidad del ejercicio:
Los atletas que compiten al borde de sus cualidades físicas están expuestos a una mayor
gama de problemas gastrointestinales (21).
Tipo de ejercicio:
Los corredores presentan mayores alteraciones que otros atletas como los de deportes de
lucha, ciclismo, natación y remo <21).
Torna de alimentos en la competición:
Algunos estudios sugieren que los atletas que sufren mayores problemas gastrointestinales
son aquellos que hacen ejercicios después de la Ingestión de determinadas comidas y sobre
todo si estas son ricas en proteínas y fibras (21).
Nivel de hidratación:
Se ha observado que los atletas que compiten en situación de deshidratación con el mismo
nivel de llenado del estómago que otros atletas, presentan mayores síntomas
gastrointestinales que los atletas convenientemente hidratados (21).
Edad y sexo:
Se observa una mayor incidencia en mujeres y Jóvenes (21>.
lle.6.- Efectos sobre tas enfermedades:
El ejercicio físico está adquiriendo un papel cada día más importante en la vida de los individuos,
previniendo enfermedades e incluso ayudando al tratamiento no farmacológico de otras, gracias a la mejora
al esfuerzo (27).
Ya no queda duda de la correlación positiva entre actividad física regular y reducción en la
incidencia de enfermedad coronaria, al atenuar varios de los principales factores de riesgo cardio-vascular
que favorecen el desarrollo de la arteriosclerosis, la muerte por infarto de miocardio y por lo tanto
desacelerar el proceso de envejecimiento (108,109,192).
Importantes lineas investigadoras surgidas estos últimos aflos han demostrado diferentes
modificaciones en los valores de Ilpoproteinas de elevada baja densidad, posterior al ejercicio y en
comparación con sujetos sedentarios. De hecho Ruys, Maynar y colaboradores (96,1 52) han encontrado
una importante producción de HDL-coiesterol y sus fracciones en la sangre del músculo, tras el ejercico,
siendo esto un importante complemento en la prevención de la enfermedad coronaria, tanto en sujetos
normales como en mujeres postmenopáusicas (35).
Existe una evidencia inequívoca de que el acondicionamiento físico disminuye las demandas de
oxigeno al miocardio para un determinado nivel de actividad. Atribuyendo estas mejoras en la capacidad
de esfuerzo a una mejor circulación y mayor diámetroen las arterias coronarias proximales colaterales <35)-
En cuanto al tratamiento no farmacológico de las enfermedades cardiovasculares, se ha visto que
hasta un 20-3096 de los hipertensas definidos pueden conseguir un buen control con un programa de
ejercicio físico amén de una serie de medidas higiénico-dietéticas. Y es que el ejercicio físico ocupa un lugar
destacado en la prevención primaria de la hipertensión arterial sobre todo en la de tipo leve o limítrofe
(3 5,168,192>.
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No olvidemos también que el ejercicio mejora la insuficiencia vascular periférica, hecho de indudable
importancia, que a su vez favorece la curación de otras enfermedades <109>.
También se tiene constancia del efecto beneficioso del ejercicio físico sobre la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica, aunque dicha mejoría sea debida más a mejoría muscular que a mejora en si de la
enfermedad (109>. Así Colí y colaboradores han realizado programas de rehabilitación pulmonar, cuyo fin
era aumentar la capacidad funcional de la EPOC, estos programas basados en el ejercicio físico, han
demostrado ser eficaces y seguros y capaces de aportar importantes beneficios (33).
Es muy conocida la importancia del ejercicio físico en la prevención y rehabilitación de distintas
enfermedades orgánicas, pero no los efectos de éste sobre distintas disfunciones psiquIátricas.
Cada vez se conocen más los efectos psicológicos del ejercicio aeróbico, esto lo apoyan
observaciones en personas normales que se presentan menos ansiosas, deprimidas o temerosas tras la
realización de un ejercicio vigoroso, así como mejora en la inducción del sueño (21,109,1 10).
Por otra parte se han realizado estudios controlados en el tratamiento de la depresión a través del
ejercicio físico. A pesar de las dificultades que conlíeva el comparar los resultados en este grupo de enfermos
las conclusiones son ampliamente positivas en los enfermos con grado leve de depresión, obletivándose una
mejoría durante los ensayos, en comparación con grupos control, tan espectacular como la que se produce
a través de la psicoterapia (170).
Cua&o 2: Electos beneficiosos para la salud atribuidos al e¡erddo fisico. Kirk RF. Problemas de salud en atletas femeninas.
Tiempos médicos ¡990; 41 3: 7-20.Moya Mir MS. Ejercicio fisico en personas de edad avanzada. Medidna Geriátrica
1991; 4: 120-124.
* Aumento en la sensación del bienestar físico.
* Peso y composición corporal más favorable.
* Efectos antidepresivos y antiansioliticos.
* Vasodilatación periférica.
* Reducción de la frecuencia cardíaca y el volumen minuto cardíaco en reposo.
* Aumento de la autoestima personal y colectiva.
* Oportunidades sociales aumentadas.
* Prevención de la arterloesclerosis.
* En personas de edad avanzada aumento de la fuerza muscular, capacidad aeróbica y
disminución en la perdida de la masa ósea.
* Aumento de la longevidad.
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III.- CONSUMO MÁXIMO DE OXÍGENO. DEUDA MÁXIMA DE OXÍGENO.
PULSO DE OXÍGENO Y EQUIVALENTE RESPIRATORIO.
lila. Consumo máximo de oxígeno.
- introducción: definición y modificaciones.
- Calculo del consumo de oxígeno.
- Criterios para determinar el consumo de oxígeno alcanzado.
- Factores limitantes del consumo máximo de oxígeno.
llib. Deuda máxima de oxigeno.
lllc. Pulso de oxígeno.
ilíd. Equivalente respiratorio.
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111.-CONSUMO MÁXIMO DE OXIGENO. DEUDA MÁXIMA DE OXICENO.PULSO
DE OXÍGENO Y EQUIVALENTE RESPIRATORIO.
lila. Consumo máximo de oxigeno
:
introducción: definición y modificaciones.
Se define la aptitud física como la capacidad para enfrentarse con éxito a los retos físicos potenciales
y presentes en la vida <13).
La mejora de dicha aptitud física en el ámbito del entrenamiento, consiste en la aplicación de los
principios de la fisiología del ejercicio para mejorar la respuesta del hombre y su adaptación a las exigencias
de la actividad física <13).
La mayoría de los ejercicios que duran más de 3 ó 4 minutos cuentan con factores limitantes en
la capacidad del corazón, pulmones y circulación para distribuir oxígeno a los músculos que trabajan (73>.
El consumo de oxigeno representa la diferencia entre el volumen de oxigeno inspirado y el espirado,
oxigeno utilizado en el sistema de transporte de electrones de las mitocondrias (73>.
Otra definición del consumo máximo de oxigeno de un Individuo es el del volumen máximo de
oxigeno que éste puede consumir por unidad de tiempo en el curso de un ejercicio intenso, poniendo en
juego masas musculares suficientemente Importantes para solicitar al máximo el sistema de intercambio
gaseoso <53).
La nomenclatura usada para designarlo es la V02 máx., en la que yO, representa el volumen de
oxigeno consumido, generalmente en litros o mililitros, el punto sobre la V es una anotación que nos indica
que este volumen debe ser expresado por unidad de tiempo, generalmente por minuto <73).
Otros términos sinónimos de consumo máxImo de oxigeno que aparecen en la literatura son: toma
máxima de oxigeno, máxima potencia aeróbica, etc...<13>.
La mejoría en el VO, máximo no solo se ha constatado en sujetos normales que hacen ejercicio con
regularidad, sino también en pacientes con cardiopatía coronaria, Infarto agudo de miocardio e incluso con
enfisema. Además las personas sedentarias con edad media, pero que han practicado deportes de resistencia
durante su juventud, tienen una yO, máxima un 20% más elevado que la de sujetos equiparables que no
han hecho nunca depone. Los primeros, sin embargo están todavía un 25% por debajo de los individuos
equiparables que continúan realizando deporte (43).
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Aunque los valores de yO2 máximo son reproducibies en el mismo kidividuo, se han descrito
diferencias considerables entre grupos raciales, puntos geográficos, entrenamiento físico, edad y sexo (43>,
así por ejemplo tenemos:
* Cummings en sus investigaciones observaron discrepancias en los valores entre los europeos
y americanos y que podrían desaparecer si las cifras se corrigiesen en función de la masa
corporal. SIn embargo, expresar estos datos en términos de masa corporal o peso corporal
libre de grasa, para algunos investigadores, no es aconsejable a causa de que tal expresión
sanciona injustamente a aquellos que tienen menos grasa <73).
Valores de V02 máximo expresados por unidad de masa corporal y referidos por diversas
muestras de no atletas, son del orden de 40-55 mi/Kg/mm aunque varían en función del
sexo y la edad <53).
* También se han visto aumentos de unas diez veces o más de los valores de VO, máximo,
cuando se pasa de la condición de reposo (unos 0,2 hm> a un ejercicio fuerte de
resistencia (unos 2,5 a 5 L/m) (73).
* Otras diferencias significativas están en función del sexo donde se ha visto que mujeres
adultas jóvenes tienen un consumo de 2,3 hm <6 de 1,7 a 3,0 hm en muleres
universitarias> frente a los 3,4 hm para los hombres (ó de 2,7 a más de 4,0 L/m en
universitarios) bajo condiciones de ejercicio submáximal (13,103). Así en la mujer adulta
los valores de VO, máximo son inferiores a los de los individuos masculinos de su mismo
grupo de edad, en porcentajes que según los autores oscilan entre el 1 <>20% . La
disminución es menos evidente cuando se evalúa la VO, máximo, en términos de litros/m.
En la edad pre-puberal estas discrepancias son menores (9).
* Los hombres y mujeres destacados en esquí de fondo en los países escandinavos tienen
valores tan altos como 6,0 y 4,0 L/m, respectivamente (73). SIendo la población noruega
una de las que presentan mejor forma física (44). De esto se deduce que la constitución
genética es un factor decisivo de los valores de VO, máximo. Incluso algunos
investigadores hablan de que la influencia del entrenamiento no modifica más de un 20%
del VO, máximo predeterminado constitucionalmente <9).
* Durante la realización de la prueba debemos procurar que el sujeto sometido a estudio
mantenga postura erecta dada la influencia de la misma sobre los valores de VO, máximo
(73, 103).
* Como el oxigeno es usado por todos los tejidos del cuerpo, un individuo más alto tiene un
mayor VO, máximo que uno pequeño tanto en reposo como en ejercicio. En concordancia
es mejor, con propósito comparativo, recopilar los valores de VO, máximo en base al peso
corporal, generalmente en términos de mililitros de oxigeno por Kg de peso. Cuando se
expresa de ésta forma, los valores de VO, máximo para los chicos y las chicas universitarias
pueden ser de unos 48 y 40 ml/kg/m respectIvamente <73,103>. De esto se deducen dos
hechos:
- para valorar el VO, máximo, debe programarse el ejercicio de tal manera
que intervenga la mayor masa muscular posible, es decir, alrededor del
50% de la masa muscular total comprometida en el ejercicio <9,53).
- un buen entrenamiento de la capacidad aeróbica será mejor cuanto mayor
sea el número de grupos musculares Importantes se pongan en actividad
<9)-
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* Sobre el entrenamiento físico, Hixon y colaboradores demostraron que el ejercicio
extenuante durante 40 minutos al día, 6 días por semana durante diez semanas, producía
un aumento lineal del VO, máximo y del tiempo de resistencia durante todo el periodo
de entrenamiento <43). Así pues, aunque la obtención de una VO, máxima muy elevada
suele requerir un periodo prolongado de entrenamiento, puede conseguirse con bastante
rapidez si se sigue un entrenamiento muy extenuante <43). Sin embargo, las posibilidades
de mejora del VO, máximo dependiente directamente del entrenamiento, no será mayor
del 20% del ‘/0, máximo <9)-
Es bien conocido, que el VO, máximo, es más elevado en atletas de resistencia que en el
resto de la población. No es raro que valores de VO, máximo superiores a 70 ml/Kg/mm
sean hallados en corredores de diversos niveles y por las correlaciones observadas entre el
yO, máximo y diversos indices del rendimiento deportivo en carreras de fondo y medio
fondo para muestras de corredores heterogéneos (53).
Todavía no se conoce hasta que punto un individuo sedentario puede aumentar su ‘/0,
máximo a través de un entrenamiento intensivo. La mayoría de los individuos sedentarios
puede mejorario entre un 20 ó un 30% o quizás más, pero sólo una pequeña minoría
alcanza valores superiores a 60-10 ml/Kg/mm para mujeres y hombres respectivamente
<156).
* En relación a la edad los valores máximos de ‘/0, máximo para un mismo individuo se
alcanzan hacia los 18-25 años. Tanto si la determinación se hacen en hm como en
ml/kg/m se obtienen valores de VO, máximo menores, por encima y por debajo de este
grupo de edad. Ello significa que la capacidad de rendimiento físico aeróbico es máximo
en esta etapa de vida (9,103>.
* Un buen test no debe depender del nivel de habilidad o motivación (53,13), sin embargo
en los valores de VO, máximo influye aunque no lo queramos la motivación de forma
apreciable. Es por tal motivo, que cuando se efectúan valoraciones de la capacidad de
rendimiento aeróbico de un sujeto, debe procederse sistemáticamente a ‘darle ánimos”
especialmente en los instantes finales de la prueba, que corresponden a los momentos en
que la potencia desarrollada es superior. En individuos especialmente sensibles, esta
influencia de la motivación puede llegar a suponer modificaciones de hasta el 10% en el
valor del yO, máximo <9,103). Para algunos individuos, los test progresivamente más
cortos de carrera en cinta rodante producen cerca de un 10% más de yo, máximo que
una carrera prolongada, tal vez debido a que el flulo sanguíneo en la piel aumentado
durante el ejercicio prolongado, puede reducir el aprovisionamiento de sangre y oxigeno
en los músculos que trabajan (13).
* La intensidad del ejercicio debe ser suficientemente grande y con cargas progresivas para
lograr una respuesta del sistema cardiovascular y yo, máximo cercanos al máximo <13).
* Por otra parte también se ha visto que los valores de ‘/0, máximo están claramente
influidos por el método utilizado para su estudio, en función de los grupos musculares que
participan en el ejercicio. Por ejemplo, se obtienen mejores valores si se corre en vez de
hacer bicicleta (43). Blackburn y colaboradores estudiaron el VO, máximo y la frecuencia
cardíaca en diez varones sometidos a diferentes protocolos en escalones, bicicletas y tapiz
rodante. Como era de esperar, la variabilidad del yo, máximo expresado en litros por
minutos fue menor en las pruebas con bicicleta, a causa de la carga enema constante y la
poca variación del rendimiento entre los sujetos. Sin embargo, puesto que la prueba con
bicicleta es independiente del peso corporal, se observó una variabilidad notable del VO,
máximo expresado en Kg/m <43>.
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Sin embargo el tapiz rodante, con carga de trabajo dependiente del peso, muestra una
variación en el ‘/02 máximo expresado en ml/Kg/m y una variación mayor cuando se
expresa en L/min. En la prueba de Master, la variabilidad del ‘/02 es intermedia,
expresado tanto lítros por minuto como en ml/kg/mm. No existen diferencias significativas
en la variabilidad de las respuestas de la frecuencia cardíaca (43>.
Bruce ha publicado datos sobre el ‘/02 máximo en mg/Kg/mm para individuos que
emplearon su protocolo que es excelente. Ajustando el resultado en función del sexo y la
actividad física del sujeto, se caiculó el VO, máximo con exactitud aceptable (43).
Por otra parte, Froelicher y colaboradores utilizaron el tiempo en el protocolo de Bruce
para calcular el ‘/02 máximo y vieron que no era fiable (43).
* Todas las funciones biológicas en el esfuerzo resultan influidas por la temperatura
ambiental, la radiación térmica, la humedad del aire, la presión atmosférica y la hora del
día. Seguramente para todas las magnitudes y formas de esfuerzo, existe un valor fisiológico
óptimo de temperatura y hora de día, así como factores constitucionales. Sin embargo, las
investigaciones efectuadas hasta la actualidad son escasas (53,103>.
Tres cuestiones han sido objeto de numerosos debates y se continua investigando sobre ellos en la
actualidad:
Identificación del eslabón de la cadena del transporte y utilización del oxígeno <sistema
ventilatorio, respiratorio, circulatorio y mitocondria) donde se sitúa el factor limitante del ‘/02
máximo.
2.- La herencia y la sensibilidad al entrenamiento de la ‘/02 máximo.
3, La relación entre el ‘/0, máx y el rendimiento deportivo en pruebas de carácter aeróbico como
son las pruebas atléticas de fondo <53>.
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Cálculo del consumo de oxigeno.
El oxígeno se encuentra en el organismo en diversas formas de variable importancia y posibilidades
de utilización distintas:
1) aire contenido en los alvéolos pulmonares <1800-2500 mi).
2) el transportado por la sangre (600 mí>.
3) el unido a la mioglobina <100-500 mi).
4) el disuelto en el tejido muscular (100 mi) (9).
Existen varios factores que determinan los valores del ‘/0, máximo, indicándonos las funciones
fisiológicas involucradas en la capacidad normal del mismo y que son:
1 .- corazón, pulmón y vasos sanguíneos que deben de estar funcionando adecuadamente de
modo que el oxigeno inspirado sea distribuido por la sangre (13).
2.- el proceso de distribución de oxígeno a los tejidos por la red de glóbulos rojos debe ser
normal, con una función cardíaca igual que el volumen de sangre, número de glóbulos
ro¡os, concentración de hemoglobina y vasos sanguíneos que deben de estar capacitados
para desviar la sangre desde los tejidos que no trabajan a los músculos que trabajan, donde
la demanda de oxigeno es mayor. El examen rutinario de la sangre puede determinar si las
características de ésta es normal (73).
3.- los tejidos, especialmente los músculos, deben de tener una capacidad normal para usar el
oxígeno que es distribuido en ellos, o sea, que han de tener un metabolismo de energía y
función mitocondrial adecuadas (13).
Hace muchos años que se observó que los valores de ‘/0, máximo, antes de que ocurriese un
aumento sistemático del lactato sanguíneo (es decir, el umbral anaeróbico), estaban muy relacionados con
el grado de entrenamiento físico y los investigadores en este campo lo han aceptado como un indice de
capacidad física corporal total, tanto por ser un valor reproducible, especialmente si se corrige su valor en
función del peso corporal, como por aumentar o disminuir en función del nivel de entrenamiento físico
<43>-
La medición del yO, máximo, facilita la evaluación de la capacidad de bombeado del corazón solo
si en el ejercicio se ha empleado una gran masa muscular. En general, la acción de correr suele ser suficiente.
Sin embargo, se ha visto que esta medición no siempre permite una estimación muy precisa de la prestación
aeróbica, y esto es comprensible si partimos de la base que no existe una adaptación paralela entre el
componente periférico y el corazón <1 56).
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Según Costilí y colaboradores sin embargo esto no es realmente necesario y creen que un solo test
puede ser suficiente si en éste se involucran a todos los músculos de manera adecuada. Para estos
investigadores no tiene mucho sentido controlar a un atleta sobre un cicloergometro o a un ciclista sobre
una cinta móvil. Lo mejor, para ellos, es que el atleta realice un test sobre una distancia precisa, a una
determinada velocidad y en su deporte, porque gran parte de la precisión se pierde si el test no se realiza
con el ejercicio especifico del deporte practicado (103,1 56).
El efecto total de la preparación o entrenamiento físico parece cuantificarse mejor según la
capacidad máxima del individuo para extraer el oxígeno (43>. De esto se deduce que existen diferentes
formas para mejorar el valor pronostico de un test, siendo una medición de la eficacia de la respuesta
metabólica al ejercicio (1 56).
Así para calcular el consumo de oxígeno <‘/0,> durante un periodo de ejercicio, se debe sustraer
el volumen de oxígeno espirado durante ese periodo de tiempo, del Inspirado, en ese mismo periodo de
tiempo (48). Otro sistema de determinación es el estudio de los valores de lactato en músculo o en sangre
ya que según algunos investigadores su acumulación en sangre sería un buen indice para evaluar la capacidad
al esfuerzo prolongado <1 56).
La realización de test de esfuerzo permiten determinar la aptitud física de los deportistas por la
intervención de la máxima capacidad aeróbica y el consumo máximo de oxígeno (‘/02) (102).
Es por lo que si se desea evaluar la aptitud física del corazón y los pulmones, o la capacidad para
la actividad aeróbica, indirectamente se está estimando la capacidad funcional máxima del corazón, los
pulmones y la circulación del sujeto sometido a estudio (13). Así si en las mismas personas se realizan
investigaciones de control, por ejemplo, antes y después de un periodo de entrenamiento, o antes o después
de una operación de corazón, deberían seleccionarse los mismos niveles de esfuerzo en las dos pruebas, para
una mejor comparación <103).
El conocimiento de la energía utilizada en varias actividades físicas, como la determinación de la
zona de transición aeróbica-anaeróbica y la medida del (‘/0,), son muy importantes tanto para prescribir
ejercicio, en la utilización de un sistema de entrenamiento razonable, como para planificar entrenamientos
deportivos (41,13,102).
De este modo son útiles los estudios biológicos que estudian la energía ingerida y utilizada. Sin
embargo, aunque posible, es muy difícil y costoso el medir directamente el gasto energético de un individuo
dentro de una cámara (73).
Dado que el gasto energético se debe a la división del ATP y que éste es restablecido como
resultado de la utilización de oxigeno en las mitocondrias durante el ejercicio y también durante la
recuperación, existe una relación directa entre el consumo y el gasto energético (13).
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De esto se deduce que la función del corazón y la habilidad de llevar la sangre a los tejidos activos
y la capacidad de estos para extraer y utilizar oxígeno permanecen como factores que han de ser evaluados,
por medio de pruebas de consumo máximo de oxigeno, en personas que no tengan enfermedades
pulmonares (73>.
De esto deducimos que, el mejor método que disponemos en la actualidad para evaluar la capacidad
corporal para consumir oxigeno a un máximo grado, es el consumo máximo de oxígeno (73).
La estimación de estos dos volúmenes requiere el conocimiento de:
a) volumen de aire inspirado y espirado durante el período de la prueba.
b) concentración de oxígeno en el aire inspirado y espirado (73>.
La diferencia en la captación máxima por kilogramo de peso corporal ha sido estudiado por Saltin
y Ástrand entre otros muchos investigadores <43). El método utilizado más frecuentemente para determinar
el metabolismo energético del hombre es la termoquímica respiratoria. Este método consiste en medir los
Intercambios gaseosos respiratorios, sea en circuito cerrado <espirógrafo de Benedlct), sea en circuito
abierto, más utilizado durante el ejercicio. Para elio el sujeto está provisto de un embudo bucal o de una
mascarilla a las que se adapta un juego de válvulas Inspiratorias y espiratorias (105). El sujeto inspira el aíre
ambiente y manda el aire espirado a un saco herméticamente cerrado (saco de goma, gasómetro de Tlssot).
La medkión del volumen espirado por unidad de tiempo (mediante la ayuda de un gasómetro o un
neumotacógrafo) y la determinación de las fracciones espiradas de oxigeno y de dióxido de carbono <por
métodos químicos o físicos> permiten calcular el consumo de oxigeno (‘/0,) y la eliminación del dióxido
de carbono (VCO,) (105).
Por lo tanto, la valoración de esta captación de oxigeno consumido se puede realizar mediante
distintos dispositivos agrupables en:
a) de circuito cerrado.
b> de circuito abierto.
a) circuito cerrado:
Consiste en valorar el ‘/0, máximo de un individuo mientras este inspira yespira en un espirómetro
que contiene oxígeno (9>. El conducto de la espiración, por el que circula el aire espirado pasa a
través de un recipiente en el que existe NaOH, que retiene de esta manera el anhídrido carbónico
contenido en este aire espirado. Así a la campana únicamente vuelve el oxigeno contenido en el
aire espirado <9).
/>) circuito abierto.
Mediante este sistema el aire espirado es recogido en un saco o balón (clásicamente denominado
“saco de Douglas”> analizando posteriormente el volumen y la concentración de gases respiratorios
recogidos en él (9). Este sistema presenta la ventaja de la utilización de métodos analíticos de
mayor precisión y exactitud permitiendo la recogida y valoración directa de las características de
los gases inspirados y espirados, así como la obtención de registros continuos de un gran número
de parámetros respiratorios y ventilatorios (9>.
86
La valoración del ‘/0, máxima en condiciones de actividad física tiene un interés practico y
experimental importantísimo en la tisiología del elercicio <9). Para ello se dispone de unos test de rutina
basados en tres métodos de ejercicio: cinta rodante, en un cicloergómetro o subiendo o bajando un banco
(9,13>.
Cada uno de dichos procedimientos presentan ventajas o inconvenientes:
VENTAJAS:
- el banco es barato y portátil.
- el cicloergómetro nos permite trabajar de forma precisa porque la parte superior
del cuerpo está relativamente inmóvil permitiendo la monitorización <durante el
esfuerzo) del corazón, presión sanguínea y otras medidas fisiológicas.
- la cinta rodante nos proporciona los valores más elevados de consumo máximo de
oxigeno y nos arrojan las máximas diferencias en destreza y eficiencia entre
individuos (13>.
INCONVENIENTES:
- en el banco, en individuos activos y bien entrenados, la altura del banco y la
frecuencia de subir y de bajar se hacen tan grandes que hace difícil mantener el
equilibrio y la frecuencia (cadencia>.
- tanto el banco como en el cicloergómetro solo determina el rendimiento de unos
pocos músculos de las piernas, de modo que los actuantes se ven, frecuentemente,
forzados a parar a causa del dolor en los mismos, antes de alcanzar el ‘/0,
máximo (73).
Por todo esto los test de cinta rodante han alcanzado una gran popularidad para medir con precisión
el ‘/0, máximo <73).
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Criterios para detenninar el consumo de oxigeno alcanzado.
Un trabajo de potencia constante y de corta duración hace variar el ‘/0, máximo en una primera
fase de uno o dos minutos de duración con un aumento rápido y uniforme desde los primeros minutos del
ejercicio <9,97,190>.
Al llegar al cuarto minuto se llega a una meseta, donde el ‘/0, permanece relativamente estable
durante el resto del período del ejercicio. Esta parte llena de la curva o meseta del ‘/0, se considera la zona
de estado estable o fase de “stady state” (ritmo estable) (9,91,190).
Este ritmo estable refleja un equilibrio entre la energía requerida por los músculos que trabajan y
el ritmo de producción de ATP mediante el metabolismo aeróbico (91). Este plazo de tiempo es necesario
para que el sistema de intercambios gaseosos encargado de la captación y transporte de oxígeno se haya
adaptado y alcance un nivel de funcionamiento compatible con la necesidad de los intercambios gaseosos
<105>.
En esta zona, las regiones que consumen oxígeno proporcionan la energía necesaria para realizar el
ejercicio, y cualquier cantidad de ácido láctico producido es oxidado o reconvertido en glucosa,
supuestamente en hígado y probablemente en los riñones (97>. En condiciones de ritmo estable, la
acumulación de ácido láctico es mínima (97).
Muchos creen que una vez alcanzado el ritmo estable, se podría alcanzar el ejercicio indefinidamente
si el individuo tuviera voluntad de seguir <91>.
Esto se basa en la premisa de que un ritmo estable de metabolismo es el único factor que determina
la capacidad del individuo para soportar el ejercicio submáximo. Sin embargo, hay que considerar otros
factores (97):
la perdida de líquido y el agotamiento de los electrólitos se hacen factores limitantes
significativos, especialmente en condiciones de trabajo con calor.
por otra parte, es de indudable importancia en un ejercicio prolongado el mantenimiento
de unas reservas adecuadas de combustible, particularmente de la glucosa sanguínea para
la función del sistema nervioso central, así como el glucógeno hepático. En los músculos
específicamente utilizados durante la actividad una vez agotadas las reservas del glucógeno
muscular, se reduce drásticamente la capacidad para trabajar.
Al finalizar el ejercicio, el ‘/0, máximo no desciende hasta los valores basales, sino que accede a
ellos de forma paulatina (9). Esto se realiza primero más lentamente y luego más levemente hasta alcanzar
su valor de reposo dentro de un plazo o tiempo de recuperación que depende también de la intensidad, el
grado de entrenamiento y la edad (105).
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Tiempo en minutos
FIgura 9.- Vadacido del YO, en un ejeirkio fisico de potencia constante desde el inicio. (Barbany ¡Ciró. Fisiología del
esfumo. Insxhut Nadoni d’Fájcadón Vislca de Catiunya 1986).
Los criterios de medida del ‘/0, máxImo <53>, consisten en:
1) la solicitación de al menos el 50% de la masa muscular.
2) la no predominancia de factores de motivación o de habilidad y destreza en el esfuerzo exigido.
3) el aumento del consumo de oxígeno a medida que se incrementa la intensidad de las cargas hasta
observar una estabilidad en el consumo a pesar del incremento de cargas.
4) la observación de las condiciones standard de evaluación: la estabilización de la frecuencia
cardíaca a valores máximas o cercanos al máximo y un cociente respiratorio superior a 1.
5> para ciertos autores es importante considerar también una elevación de la concentración de
lactato superior a 9 mmois/l <53>.
Probablemente el criterio más importante para determinar que se ha alcanzado el consumo máximo
de oxígeno para un test dado, es cuando el mismo alcanza una meseta o declina ligeramente cuando las
cargas de trabajo aumentan <13>.
Consumo
máximo
de
oxígeno
1
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Es decir el punto en el que el ‘/0, máximo llega a una meseta y no demuestra ningún aumento
adicional (o aumenta sólo ligeramente) con cargas adicionales (97).
En el caso de ausencia de tal meseta existen otras evidencias que nos apoyan en su determinación
y son:
1.- un alto nivel de ácido láctico en sangre <sobre 70-80 mg/100 mide sangre).
2.- la frecuencia cardiaca máxima (13).
Se ha visto que durante una prueba ergométrica los niveles de esfuerzo a Indicar pueden ser muy
variados en función de) motivo de estudio y de los medios que se dispongan. De esto se deduce que existen
múltiples protocolos para su determinación, destacando el hecho, de que los protocolos utilizados para
determinaciones de lactacidemias, deben de ser radicalmente diferentes de los usados en pruebas
ergoespirométricas <144)
Los protocolos descritos son múltiples y variados así como la posibilidad de su clasificación.
Enumeramos a continuación algunas clasificaciones de los protocolos de esfuerzo.
1.- En función de la fuente energética valorada
A) 4iemplos del esfuerzo a desarrollar en ciclo ergómetroy en función delpací erdes son los sisuieníes:
Al.- en el caso de pacientes, se recomiendan niveles de 10 vatios o 25 vatIos (comenzar
con 25, 30 ó 50 vatios).
A2.- en las personas que se someten a prueba, de las que se espera una capacidad de
esfuerzo medio, se comenzará con 50 vatios. En las mujeres, el incremento ulterior será
de 25 vatios cada 2 minutos, por ejemplo 50, 75, 100 vatios. En los hombres, se podrá
aumentar, al principio en 50 vatIos, pero al acercarse al limite del esfuerzo, éste solo
deberá incrementarse en 25 vatios aproximadamente por ejemplo: 50, 100, 125 vatIos
ó 50, 100, 150, 115 vatios, etc....
A3.- en personas (de sexo masculino o femenino), en las que se suponga una gran
amplitud de esfuerzo, puede comenzarse con 100 vatios, mientras que el Incremento
ulterior debe ascender a 50, pudiendo llegar hasta los 100 vatios en personas de gran
capacidad de esfuerzo; por ejemplo 100,150, 200 ó 100, 250, 300 vatios. En el rango
del limite del máximo esfuerzo pueden aumentarse los niveles en 25 vatios.
De esto se puede deducir que las personas a las que se las somete a una prueba de esfuerzo
deberán emplearse, como mínimo, tres niveles de esfuerzo. El último nivel deberá quedar
dentro de la gama límite del esfuerzo posible, bajo las condiciones aplicadas.
Como protocolo de mayor utilidad para el estudio de los umbrales por métodos indirectos
o ventilatorios, es el aconsejado por Buchfuhrer y colaboradores, para un test máximo
ergoespirométrico, tanto en cinta como en cicloergómetro, debe mantener como mínimo
un duración de entre 8 a 17 minutos.
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B).-Los métodos de valoración enfunción de lafuente energética ¿nlorada en pistao en laboratorio
podrían ser clasificados del siguiente modo:
B 1.- aeróblca
.
a) en el laboratorio.
Ejemplo de ellos tenemos el protocolo de tapiz rodante de Bruce y el de Bruce
modificado. Otros ejemplos de protocolos ergométricos (Tayior) incluyen de
forma genérica las siguientes variables:
- inclinación ifia del 3%, con velocidad aumentada en cada estadio de 2
Km/h.y duración de cada carga de 3 minutos en cada estadio.
En resumen el protocolo del test para cinta rodante es el de ser un tipo de test:
progresivo, máximo y triangular <con intervalos> con carga inicial es de 2 a 2,5
m/s, Inclinación es de 1%, duración de la carga es de 3 minutas, velocidad de
incremento de 0,5 m/s,toma de lactatos se realiza cada 3 minutos y descanso
entre las cargas para toma de lactatos es de 30 segundos (144).
B2~ anaeróbica láctica
83.- anaeróbica aláctica
La valoración de esta fuente de producción de energía se ha de basar en trabajos muy
intensos y de corta duración, con análisis del lactato en sangre al final de la carga, y de su
evolución en la recuperación. Uno de los test que se realizan es el de Schnabel, cuyo
protocolo es el que sigue: carga fija de 22 Km/h, inclinación del 7,5%, con las chicas a
19 Km/h y misma inclInación (7,5%) y las tomas de micromuestras se realizan
postesfuerzo, hasta 12 mInutos.
84.- otros protocolos
a) pmtocolos espes4ficos para natación.
1 -- PERFIL DE RENDIMIENTO <TROUP 1986).
2.- TEST DE TOLERANCIA DEI. LACTATO (TROUP, 1986).
3.- TEST DE ELIMINACIÓN DE LACTATO (TROUP, 1986>.
4.- Tcsr DE NATACIÓN CONTINUA (PR.INS 1988).
5.- TEn DE DOS DISTANCIAS DE MADER (1986).
6.- TEn DEL CENTRO DE STLIDI FIN (ITALIA) (BONIFAZI 1988).
7. TEST DE SIMON <1986).
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U- Clasificarlos segón el concepto fisiológro dc (84»
a.- Test que siguen el concepto de los 4 mN/l como punto umbral.
b.- Test que buscan en el inicio la acumulación de lactato en sangre
c.- Test que determinan los valores a diferentes Intensidades estables.
d.- Test Indirectos.
D.- Clasificación por Depones:
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Factores iknitantes del Consumo Máximo de Oxigeno.
El identificar los factores determinantes del rendimiento físico es una etapa crucial del estudio de
la actividad física <53).
El problema de los factores limitantes del consumo máximo de oxigeno se viene planteando desde
finales de 1920 y principios de 1930, cuando Christensen empezó a realizar las primeras mediciones <1 55).
El pensó que el elemento limitativo más probable del ‘/0, era un factor central, y algunos estudios
efectuados entre los años 50 y 60 (estas dos décadas fueron las edades doradas para estudios elaborados
sobre las alteraciones hemodinámicas por el esfuerzo) corroboraron dichas hipótesis (155>.
Algunos estudios longitudinales sobre el entrenamiento, demostraron una estrecha relación entre
variaciones de la prestación cardiaca y yO, máximo <155,1 56). Uno de los hallazgos más importantes fue
el lineal incremento entre eyección cardiaca e intensidad de oxígeno (‘/0, máximo) (155).
Ekblom y colaboradores llegaron a conclusiones similares a través de los resultados de algunos
estudios que mostraban que la introducción en la circulación de glóbulos rojos aumentaba
momentáneamente el ‘yO,. Este dato es similar al observado durante la respiración de mezclas de gases
enriquecidas con oxígeno en el desarrollo de un ejercicio máximo (1 55,1 56).
La idea de que la circulación central limita el ‘/0, máximo en el hombre y que todo el oxigeno
suministrado al músculo esquelético entrenado puede ser consumido, ha sido puesto en duda por una serie
de estudios de finales de los años 60 y principios de los 70 <156).
En 1968, Heilender y ]ohansson publicaron estudios sobre la capacidad de flujo de varios órganos
y tejidos en el cuerpo. Estos concluyeron que durante el ejercicio máximo la máxima capacidad del corazón
puede suplir la mayor parte del lecho vascular del cuerpo con un amplio flujo (1 55>.
Los músculos esqueléticos, al estar en máxima vasodilatación, obtienen perfusiones de 60
ml/lOOgr/min. Con 30 kg de músculo en movimiento durante el ejercicio, 18 L/mln de flujo va directo
al músculo y otros 3-4 L/min para otros tejidos y órganos. Esto supone una eyección cardiaca de 21 a 22
L/min, valor muy pequeño para un sedentario de 70-80 Kg <155).
En el pasado se usaron la pletismografia y las curvas de xenón para establecer el pico de perfusión
al músculo esquelético, sin embargo ambos métodos presentaron limitaciones. Posteriormente la técnica de
doopier fue usada para determinar la velocidad del flujo en la arteria femoral y las estimaciones del flujo
sanguíneo durante contracciones rítmicas, encontrándose picos de flujo de 200 mIll OOgr/min (155).
Esto nos hace pensar que el flujo sanguíneo en músculo es una pequeña fracción de la masa
muscular y tal vez la circulación central limite el transporte de oxigeno <155).
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Por otra parte Kaljser no encontró aumentos del ‘/0, máximo en sujetos que respiraban aire a 10
atmósferas, llegando con ello a la conclusión de que el oxigeno extra suministrado a los músculos
esqueléticos no pueden ser utilizados a causa de la limitación en la saturación de la capacidad de la cadena
respiratoria en los mismos fI 56).
Holloszyyotros investigadores han confirmado que la actividad enzimática mitocondrial del músculo
esquelético aumenta durante el entrenamiento. La utilización Intensa y prolongada durante muchos meses
de la musculatura, produce un aumento de 2-3 veces en la actividad de los enzimas mitocondriales. Parece
ser que dicho aumento es de importancia significativa para la velocidad de utilización del oxigeno <1 56).
Un apoyo a la hipótesis de la limitación periférica (circulatoria y metabólica) procedió de estudios
que demostraron que un solo miembro inferior entrenado alcanzaba un tope de consumo de oxigeno, datos
que no se alcanzaban utilizando el miembro no entrenado. En la pierna entrenada, al contrario que en la
otra, los capilares y enzimas mitocondriales proliferaban <1 56).
Otros Investigadores que han trabajado en estas áreas, saben muy bien que los factores implicados
en el transporte de oxigeno van desde el océano del mismo hasta su función final de receptor del hidrógeno
en la cadena respiratoria de las mitocondrias y que se hayan estrechamente inten-elaclonados no siendo
posible el aislar un solo factor limitante. Estas consideraciones han sido recogidas recientemente por Di
Prampero (155,156).
De todo esto deducimos que es muy difícil hay en día hablar de un solo factor que limite la
potencia máxima aeróbica a nivel celular y molecular, porque el ‘/02 máximo está determinado por los
siguientes factores:
1.- La ventilación, para la eaptación de oxígeno desde el aire ambiente. Tanto en sujetos
normales como en aquellos que sufren la enfermedad de Mc Ardie, la hiperventilación está presente
durante el ejercicio. Considerado desde esta perspectiva, la ‘/E no constituye un factor limitante
del ‘/0, máximo (53>.
Sin embargo, en los atletas que poseen un ‘/0, máximo por encima de 60 ml/Kg/mm,
hay una gran diferencia entre las cantidades alveolares y arteriales de oxígeno (dA-aO,). Esta gran
diferencia es atribuido a una hiperventilación compensatoria inadecuada y a una presión parcial de
0, <pO,) relativamente baja. En estos atletas, la ‘/E puede pues constituir un factor limitante del
‘/02 máximo (53).
Existe sin embargo un elemento que permite considerar la ‘/E en relación al ‘/0, máximo
desde otra perspectiva más útil para su estudio. Se trata de la “ventilación máxima voluntaria’
(M’/V). Los test de la M’/V consiste en hacer respirar al sujeto lo más profundamente posible,
convencionalmente en un tiempo que oscila entre 1 5 y 30 segundos utilizando un espirómetro. Los
valores de la M’/’/ son de 149-224 1/mm respirando aire y de 188-316 1/mm respirando una
mezcla de helio-oxígeno, disminuyendo así notablemente la densidad del aire inspirado al mezclar
el oxígeno con un gas inerte de muy baja densidad <53>.
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Al considerar la M’/V se muestra, las posibilidades de la ventilación, esto significa que
incluso durante el ejercicio máximo, la hiperventilación compensatoria no representa un limite para
la ventilación y a su vez la VE máxima no constituye un handicap más en atletas que presentan un
VO, máximo superior a 60 ml/Kg/mm. Conviene sin embargo, llamar la atención sobre el hecho
de que la M’/V no permite reproducir fielmente las condiciones fisiológicas normales durante el
esfuerzo <53).
Con respecto al ‘/E reforzado y el ‘/0, máximo, se ha visto que el ‘/E se puede reforzar
de dos maneras:
a> utilizando un gas débil densidad como el helio (He), densidad=0,33.
b) aumentando voluntariamente la ventilación durante el ejercicio máximo.
Esta segunda manera no aparece en la literatura, por lo que se considera solo la primera.
En normoxia se ha referido una diferencia significativa entre las YO, máxima con utilización
de He o de Nitrógeno (N,) <pcO,001), sean ‘/0, máxlma= 3,70+/-0,11 l/niiny 3,56+1-0,10
1/mm respectivamente con las mezclas de Heo, y N,O,. Los valores de la Vf max han aumentado
igualmente con la utilización de la mezcla HeO,. ‘/E max con aire atmosférico= 152+/-6 L/min
y con la mezcla de MeO, ‘/E n,ax=1,73*-/-8 Lfmin <pcO,O01). Dempsey y colaboradores(1982) han referido valores de ‘/E max de 112 1/mm y de 145 1/mm respectivamente con aire
y con mezcla de HeO, <53).
La utilización de la mezcla HeO, <79% He; 21% 0,) a 3 atmósferas <3ATA) en
comparación con la exposición del aíre ambiente (1 API>, normoxia, normobárica) permite obtener
diferencias en los valores del ‘/0, máximo. 3 ATA por ejemplo, el ‘/0, max aumenta un 1 3%,
y esto incluso si la V~ max disminuye. El aumento del VO, ma en este caso, se explica por el
aumento nulo de la densidad del gas, se debe remarcar sin embargo que ha sido referido una
disminución del YO, ma Incluso al respirar una mezcla de Heo,. Las ‘/2 en este estudio no eran
suficientemente elevadas, y hubiera podido ocurrir que las VE no hubiesen alcanzado el punto de
inflexión a partir del cual la ‘/E con la mezcla de HeO, comienza a exceder a la del aire. En el
estudio de Brice y colaboradores la VE max con la mezcla de HeO, es más elevado que la VE max
con aire ambiental, y se nota un incremento del V’O, max. En resumen, se puede afirmar, a la luz
de los resultados obtenidos, que tanto en normoxia como en ambiente hiperbárico <3ATA>, el
refuerzo de la ‘/E gracias, a la utilización de una mezcla de MeO, acarrea un aumento de la ‘/0,
max. Si la ‘/E tal como lo hemos visto, puede ser reforzado para exceder los valores máximos
normales y así acarrear un aumento del YO, max, es que la ‘/2 presenta grandes posibilidades
relativas a los valores del ‘/0, máximo <53).
En referencia a debilitación de la ‘/E y el ‘/0, max, se ha visto que se puede disminuir el
‘/2 reemplazando el N, del aire por un gas más denso en la mezcla N,-O, que respiramos
normalmente en investigación la mezcla SF6-O,. La VE durante el ejercicio con mezcla 51%-O, baja
ligeramente con relación a los valores obtenidos con aire atmosférico: ‘/E:
43,68 L/min <51%-O,)
vs 45,31 1/mm (N,O,) <53).
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Los estudios de Cuénard, Nemery y colaboradores no refieren sin embargo cambios en la
‘/E- Dejando a un lado la disminución o el mantenimiento de la ‘/E en estos estudios, se nota un
aumento en los valores del V02 max. Esto es debido al trabajo de los músculos respiratorios que
está aumentando por la utilización de un gas más denso que el aire, lo que contribuye al aumento
del ‘/0,. Por lo que se debería llevar a cabo nuevos estudios para medir el ‘/02 max (53>.
2.- La difusión tisuiar a nivel pulmonar, consistente en una transierencia desde el aire a
la sangre, lo que detennina la capacidad de difusión pulmonar.
En los sujetos poseyendo un ‘/02 max superior a 60 ml/Kg/mm, hay una inadecuación
en el mantenimiento y aumento de la PÁO2 al 10096 del ‘/0, max. La ausencia de una
hiperventilación compensatoria adecuada seria la causa de esta halada de PÁ
02 en estos sujetos. La
difusión alveolar a nivel del mar puede pues constituir un factor limitante del ‘/02 max en estos
sujetos (53>.
En relación a la difusión alveolar reforzada y el ‘/0, max se ha visto que dicho refuerzo
se lleva a cabo en hiperoxia o en hiperbaria. La hiperoxia se caracteriza por una PO, más elevada
que la presión del aire a nivel del mar <no mayor de 1 ATA). La hiperbaria se caracteriza por una
PO, más gande que el 100% de O, al nivel del mar. La hiperbarla implica la utilización de una
cámara de presión. Según se desprende del estudio, el ‘/0, max aumenta en hiperoxia y en
hiperbaria. Según Welch, el aumento del ‘/0, max en un ambiente hiperoxico no deberla exceder
el 6%, por el hecho de que el aumento de la diferencia arterio-venosa <a-yO,) no sobrepasa un
incremento del 5 al 6% (ecuación de Fick). Por otra parte, el ‘/02 max en 1 ATA permanece el
mismo que a 3-6 ATA, a pesar del aumento de la PO,. Sin embargo, la exposición a 3 ATA
respirando una mezcla de He-O, (79%He y 21 %de O,) se acompaña de un aumento del ‘/0,
max de 4-1- 1 3% en sujetos sanos cuyo ‘/0, max varia entre 40 y 55 mi/Kg/mm. El factor
importante aquí parece ser la densidad del gas (53>.
Con respecto a la difusión alveolar disminuida y ‘/02 max se ha visto disminuida por
exposición a ambiente hiperóxico o hípobárico. As( mismo el 110, max disminuye en hipoxia e
hipobarla. Es en efecto una confirmación de la teoría de Dempsey y colaboradores. Numerosas
investigaciones llevadas a cabo en altitud confirman estos resultados. Podemos pues considerar, a
la vIsta de los resultados analizados, a la difusión alveolar como un factor limitante del consumo de
oxígeno (53).
3.- La saturación de la hemoglobina por el oxígeno.
En el pasado, se había excluido a los pulmones como factores limitantes del ‘/0, max a
nivel del mar, puesto que durante un ejercicio extremo se había encontrado una saturación de
oxígeno siempre superior al 90%, tanto en sujetos sedentarios como en atletas que practicaban
modalidades de fondo. Sin embargo, algunos estudios recientes han demostrado que en ciertos
atletas entrenados para el fondo se puede producir una desaturación de la sangre arterial durante
un ejercicio realizado a nivel del mar (156).
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Esto se debe, en parte, a una reducción del “drive” de ventilación, pero también puede
mostrar una menor adaptabilidad de los pulmones, incluyendo la difusión, para el entrenamiento
de resistencia respecto de la elasticidad demostrada por el sistema cardiovascular y músculo
esqueléticos <1 56>.
4.- El débito o gasto cardíaco.
5.- El débito sanguíneo muscular.
6.- La capacidad de difusión del oxígeno desde la sangre, liberándose de la hemoglobina
circulante, hacia la mitocondria, atravesando las barreras de la pared del vaso sanguíneo, espacio
intersticial, membrana plasmática y membrana mitocondrial.
7.- La actividad enzimática en la initocondria.
8.- La disponibilidad de los substratos energéticos <53).
Es más permanece todavía el problema de si hayo no disponibles datos a nivel orgánico que avalen
la idea de que son los factores centrales <pulmones,corazón), en vez de los factores periférIcos <sistema
vascular, potencia aeróbica del músculo) quienes desarrollan una acción limitante (1 56).
Lo más razonable seria considerar los 8 factores descritos, como una cadena y donde cada uno de
ellos se trata de un eslabón de la misma (53).
En pruebas atléticas de medio fondo y fondo, en los que los sistemas de producción de energía son
fundamentalmente de tipo acróbico, parece ser tres de los factoresdeterminantes del rendimiento deportivo:
a> ‘/02 máximo.
b> Eficacia de la zancada o economía del gasto técnico.
c) Capacidad de mantener un esfuerzo submáximo por tiempo prolongado (53).
En el curso de las pruebas de carrera de fondo el rendimiento físico depende a parte de los tres
factores descritos anteriormente, de otros tales como psicológicos, tácticos, medioamblentales y sobre todo
de la capacidad del atleta de transformar la energía química en energía mecánica. Los determinantes de un
óptimo rendimiento deportivo en pruebas de fondo depende en gran parte de la potencia y de la capacidad
de las vías metabólicas que aportan la energía necesaria para la contracción muscular y determinan así la tasa
de producción de ATP por la célula muscular. Están también relacionados con la habilidad de utilizar
eficazmente esta energía para correr (53).
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Esto nos hace pensar, que el cuerpo humano no está realmente diseñado para el ejercicio usando
simultáneamente extremidades superiores e Inferiores. Es más, Savard y colaboradores hablan de un
incremento en el ml del sistema simpático en relación con la fracción de músculo enrolado en el ejercicio
(155).
De todas formas, en un sujeto no entrenado, así como en la mayoría de los sujetos entrenados para
el fondo, la capacidad máxima de los pulmones de transferir oxigeno está lejos de ser puesta a prueba
durante un ejercicio hasta el agotamiento para conseguir un máximo consumo de oxigeno <1 56).
Para obtener estos datos, es necesario elaborar un modelo de ejercicio en el que la masa muscular
que realice el trabajo esté bien definido y sea posible evaluar su peso. Esto se ha conseguido utilizando para
el ejercicio los extensores de la rodilla y midiendo el flujo sanguíneo en la vena femoral con un manguito
inflado justo debajo de la rodilla (156).
En contraste con estudios anteriores sobre el flujo de sangre en el músculo durante el ejercicio, el
flujo de sangre en la vena femoral creció linealmente con la intensidad del trabajo y, en sujetos sedentarios,
se alcanzó un valor de 5-7 1/mm con una carga de trabajo que conducía a los extensores de la rodilla al
agotamiento tras un período de 5-6 mInutos (155,156).
El consumo de oxígeno en los extensores de la rodilla, por lo tanto, aumentó linealmente con la
carga de trabajo y varió de 0,6 a 0,9 1/mm, según la magnitud de la carga de trabajo hasta el agotamiento.
La masa de los extensores de la rodilla era de 2-3 kg y suponiendo que el 10* del flujo sanguíneo
observado procediera de diferentes sectores de los extensores de la rodilla, permitiendo calcular una
perfusión de 200-2509 ml/Kg/mm. Este valor es más del doble de las encontradas en estimaciones
anteriores <1 56).
Estos datos indican que, un ejercicio que implica la mayor parte de la masa muscular corporal, el
corazón deberla bombear 10 iimin o más para evitar una disminución de la tensión arterial (156).
Una capacidad cardiaca tan elevada nunca pudo medirse en el hombre ni siquiera en los campeones
de modalidades de fondo. Si se hacen los mismos cálculos para el consumo de oxígeno, resulta claro que
los 30-35 Kg de músculo esquelético de un sujeto de 70 Kg, podrían consumir 9-10 Lfmin de oxigeno 6
110-1 30 ml/Kg. Se trata de valores de casi el doble de los detectados en atletas entrenados para el fondo,
y de 3-4 veces superiores a los observados en un sujeto sedentario. Por consiguiente, la aportación del
corazón constituye el limite superior de la capacidad cardio-vascular y, por lo tanto, del máximo consumo
de oxígeno en el hombre (155,156>.
Si durante un ejercicio exhaustivo la tensión de oxígeno alveolar fue superior a una óptima
transferencia de oxígeno puede ocurrir con un gradiente pequeño alvéolo-arterial, mayor oxígeno puede ser
usado en la sangre arterial (155). Debido a la forma de la curva de disociación hemoglobina-oxigeno, la
magnitud de la elevación de la tensión de oxígeno arterial es marginal. Similares evaluaciones han sido
realizados para cada caso individual en el transporte de oxígeno, desde un punto de vista funcional, la cesión
de oxigeno <eyección máxima cardiaca contenido arterial de oxigeno> que es la variable que más varia y que
es vista como la mayor limitación para el ‘/O~ max (155).
98
lllb. Deuda máxima de oxigeno
.
A pesar de que el concepto de deuda de oxigeno es bastante antiguo, casi nunca ha sido utilizado
sistemáticamente para evaluar la capacidad anaeróbica del hombre <1 56).
Déficit de oxígeno se define como la diferencia entre el costo total de energía del trabajo(expresado como unidades de oxígeno) y la porción medida del costo total de energía satisfecho durante
el ejercicio o el total que se habría consumido si se hubiese alcanzado un ritmo estable de metabolIsmo
aeróbico inmediatamente al principio, puesto que esto último es el consumo de oxigeno durante el ejercicio
(19). Para otros <Medbó y colaboradores) se define como la diferencia entre la demanda de oxigeno
requerida para un determinado trabajo y el consumo de oxigeno realizado durante dicho trabajo <124).
La energía proporcionada durante la fase deficitaria del ejercicio representa la no aeróbica <es decir,
la energía inmediata de los fosfatos almacenados más la anaeróbica de la glucolisis) que se utiliza hasta que
llegue a un ritmo estable en el consumo de oxigeno en las demandas energéticas del ejercicio <91).
La deuda de oxígeno (amplitud de la capacidad anaeróbica, deuda máxima de oxigeno o deuda
acumulada) por el contrario, se define como el oxigeno consumido durante la recuperación que excede las
cantidades que normalmente hubieran sido consumidas en descanso durante un periodo equivalente de
tiempo (73>.
La deuda de oxigeno es una capacidad, no un valor instantáneo, a diferencia del consumo de
oxígeno. Esta se produce a una determinada velocidad y su medición sufre variaciones por igual a lo largo
de la competición (156>.
Después del ejercicio, los procesos corporales no vuelven inmediatamente a los niveles de reposo.
Después de un ejercicio submáxlmo, la recuperación es rápida y a menudo procede sin ser notada, pero si
la actividad es particularmente agotadora, el cuerpo requiere un tiempo considerable para volver a su estado
de reposo y alcanzar un ritmo estable de metabolismo aeróbico. La recuperación del ejercicio tanto
moderado como intenso se relaciona en gran parte con los procesos específicos metabólicos y fisiológicos
que resultan de cada tipo de ejercicio <97>.
La deuda de oxígeno es consecuencia de la inercia de adaptación del sistema de intercambios
gaseosos. La energía necesaria proviene de la utilización:
* del oxigeno fijado a la mioglobina del interior de las fibras musculares. Este depósito es muy
escaso.
* del oxígeno contenido en la sangre: la cantidad de oxígeno contenido en la sangre venosa es de
0,6 litros en reposo, durante el trabajo muscular local la deuda de oxígeno no se constituye.
* de los productos fosforados de alta energía potencial, presentes yen reserva dentro del músculo.
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* de la degradación anaeróbica del glucógeno muscular con un aumento de la producción de ácido
láctico <105>.
A esta restitución de oxigeno que ocurre con posterioridad al esfuerzo tanto ligero, moderado o
intenso y por lo tanto en su mayor parte en el período de reposo, se le denomina deuda de oxígenos
<9,97>-
La deuda de oxígeno que debe de ser pagada es consecuencia de la desproporción existente entre
la capacidad de suministro de oxigeno y las posibilidades de satisfacción de esta demanda en el propio
transcurso del esfuerzo físico. De tal manera que la deuda de oxigeno contraída dependerá del nivel de
anaerobiosis del esÑerzo (9).
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Históricamente aunque Medbó y colaboradores fueron los pioneros en investigaciones sobre la
deuda de oxígeno, el término como tal, fue inventado en 1922 por el científico premio Nobel Archibal
Vivian Hill (97,156>.
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Hill hablaba del metabolismo energético durante el ejercicio y la recuperación en términos de
contabilidad financiera, de tal modo que los depósitos de carbohidratosse asemejan a “créditos de energía”,
de tal modo que cuando se gastaban estos créditos durante el ejercicio, entonces se incurría en una “deuda”
de tipo energético <97>.
Así cuanto mayor era el ‘déficit energético”, oel uso de los créditos almacenados de energía, tanto
mayor sería la deuda energética contraída. Se creía que el ‘/0, de la recuperación representaba el coste
energético de pagar esta deuda y fue así como se obtuvo el término de deuda de oxigeno (91).
La acumulación de ácido láctico durante el componente anaeróbico del ejercicio representa la
utilización del “crédito de la energía” almacenada, en este caso el glucógeno (97). Dicha deuda de oxigeno
servirá a dos propósitos:
1.- restablecer los depósitos originales de carbohidratos mediante la resintesis del 80* del
ácido láctico para formar glucógeno en el hígado.
2.- catabolizar el ácido láctico restante mediante la vía del ácido láctico pirúvico-ciclo de Krebs
<91).
En 1933, investigadores del laboratorio de fatiga de Harvard observaron que en la parte inicial de
la recuperación se consumía el oxigeno antes de empezar a disminuir el ácido láctico sanguíneo. Incluso
observaron deudas de oxigeno elevadas no acompañadas de aumentos en los nIveles de ácido láctico (91>.
Incluso se puede afirmar, aunque con limitaciones, que la deuda entera de oxígeno es utilizada en
menos de un minuto. Según Medbó y colaboradores, solo el 50-6096 de la deuda de oxigeno es utilizada
después de un minuto de ejercicio, pero después de dos minutos la capacidad entera se agota <1 56).
Para tratar de explicar estos hallazgos se propuso la existencia de dos fases en la deuda de oxigeno.
Esto ha servido para aclarar algunos conceptos sobre la misma durante casi 50 años, siendo imposible
todavía dar una explicación precisa bioquímica del VO, en la recuperación porque la dinámica química
específica del mismo no está clara (97). Estas dos fases son:
1.- deuda de o4rno alóctica o atactócidó.
2.- deuda de oxígeno Iackicída (97).
L- Deuda alactócido:
La restauración de los fosfatos de alta energía <ATP> y fosfocreatinina (PC>
agotados durante el ejercicio constituyen la parte alactácida de la deuda de oxigeno. Parece
ser que la energía necesaria para dicha restauración proviene de la degradación aeróbica
de los alimentos de los alimentos durante la recuperación. Además una pequeña porción
de este oxigeno consumido durante la recuperación se utiliza para recargar la mioglobina
muscular además de la hemoglobina en la sangre que viene de los tejidos activos <97).
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Para ello se cree que es necesario un volumen de 2,5 L de oxigeno hasta la restitución
total, además de 3,5 1 de oxigeno, para las reservas corporales correspondientes a la
hemoglobina, mioglobina y oxigeno disuelto en los teidos (8>. Esta deuda es de cuantía
varIable pero debe pagarse siempre. En ejercicios de baja potencia puede ser satisfecha al
menos parcialmente durante la ejecución de la actividad física. La recuperación de la deuda
aláctica es rápida y sin llegar a sobrepasar unos pocos minutos (91>.
2.- Deuda 1act4cíila:
La parte principal de esta deuda de oxigeno es utilizada para la reconversión del ácido
láctico, y en menor cuantía del ácido pirúvico, a glucógeno en el hígado <91). Para Ja
restitución de esta deuda son necesarios tiempo muy superiores a los destinados a la deuda
alactácida, que en determinados ejercicios puede llegar a ser hasta 50 veces mayores <9).
Pero la ciencia no seda ciencia sin la existencia de controversias a estas explicaciones tradicionales,
tales como:
1.- según últimas investigaciones solo existe una relación moderada entre el grado de
anaerobiosis en el ejercicio (déficit del oxigeno) y el consumo adicional de oxigeno durante
la recuperación <deuda de oxigeno> (91).
2.- en la referente a lo que ocurre a nivel bioquímico en la deuda lactácida nunca ha sido
demostrado. Además se ha visto que cuando se inyecta ácido láctico radiactivo en ratas,
el 75% aparece como dióxido de carbono radiactivo mientras que solo el 25% se sintetiza
a glucógeno (91). Al parecer, la mayor parte del ácido láctico simplemente se oxida para
sacar energía. De hecho, está bien establecido que el corazón, el hígado, los riñones y el
músculo esquelético utilizan el ácido láctico en la sangre como substrato energético durante
el elercício y la recuperación <97).
3.- es muy Importante tener en cuenta que cuando los ejercicios implicados son de todo el
cuerpo, en vez de sólo de los de las miembros inferiores o superiores, la deuda máxima de
oxigeno aumenta. Esto nos indica que posiblemente la deuda máxIma de oxigeno está en
función de la masa muscular implicada en el esfuerzo y hace que sea difícil conocer el
límite superior de la capacidad anaeróbica en remeros o nadadores de alta competición al
no disponer de mediciones sobre ejercicios que Interesan a todo el cuerpo en atletas de alto
nivel (156>.
Los conceptos contemporáneos sobre la deuda de oxigeno nos hablan de que el metabolismo
aeróbico elevado durante la recuperación es necesario para devolver al cuerpo su condición previa al
ejercicio y es en gran parte resultado de los acontecimIentos metabólicos y fisiológicos durante el ejercicio
(91). En el caso dei ejercicio moderado, esta recuperación dei ‘/02 máximo sirve para reponer los fosfatos
de alta energía agotados por el ejercicio, mientras que durante el esfuerzo intenso algo del oxigeno se utiliza
para resintetizar una parte del ácido láctico a glucógeno. Este mecanismo de la giucogenolisis tiene lugar
durante el ejercicio y es especialmente destacado entre los grupos musculares entrenados. Parece ser que
la fuente principal para restablecer dichos niveles de glucógeno de antes del ejercicio, proviene de
carbohidratos consumidos en la dieta y no por el ácido láctico resintetizado (97).
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Por otra parte se considera que una porción significativa del ‘/~2 de la recuperación se distribuye
en los procesos fisiológicos que realmente tiene lugar durante la misma, tales como aumento de la
temperatura corporal postesfuerzo y al oxígeno disuelto en los tejidos corporales así como al unido a la
mioglobina en el mismo músculo <9,97). Como consecuencia del desarrollo de la actividad física, se
producen una serie de modificaciones endocrinas, tales como una mayor producción y liberación de
catecolaminas que persistiendo durante bastante tiempo postesfuerzo van a requerir de la participación del
oxigeno en la recuperación (9).
En resumen la deuda de oxígeno, o más precisamente el ‘/02 de la recuperación, refleja tanto el
metabolismo anaeróbico del ejercicio como los ajustes respiratorios, circulatorios, hormonales, iónlcos y
térmicos que ocurren realmente durante la recuperación <97).
La capacidad anaeróbica se determina a partir de la diferencIa entre el consumo de oxigeno
supramáximo esperado para la prueba y el consumo de oxígeno real obtenido durante el test. El déficit de
oxígeno se expresa en mililitros de oxígeno equivalente y en mililitros (124).
En un estudio realizado en jugadores de balonmano se ha visto que no hay asociación estadística
entre el puesto de juego y los resultados tanto del consumo máximo de oxigeno como el déficit de oxigeno
(124).
Las determinaciones efectuadas hasta la actualidad al respecto de la deuda de oxígeno nos remontan
a las pioneras investigaciones de Medbó y colaboradores sobre estudios efectuados sobre un total de 19
sujetos (156>.
Estas Investigaciones demostraron que los sujetos sedentarios muestran una capacidad anaeróbica
cercana a 40-10 mL de 02 Eq/kg, mientras que los atletas especializados en competiciones anaeróbicas
pueden alcanzar hasta los 80-100 mL de 02 Eqlkg. De esto se deduce que aunque estén bastante bien
delimitados el límite inferior y la parte central, del límite superior e,Osten muy pocos datos (E 56). Los
atletas bien entrenados para las competiciones de velocidad de atletismo o ciclismo, es probable que
alcancen los 100 ml de 0, eq/Kg o más (91).
Por otra parte Erlksson y colaboradores, vieron que los niños en edad pre-puberal tienen una
capacidad anaeróbica inferior respecto a los adultos. Así los chicos de 11-1 2 años tienen una capacidad
anaeróbica de sólo 35 ml de 0, Eq/Kg, donde el entrenamiento para la resistencia tiene escasa Influencia
para dicha capacidad. En estos casos las concentraciones de láctato en el músculo y en la sangre serán bajas
<1 56). Esto nos puede indicar que los resultados de las pruebas anaeróbicas no son adecuadas para sujetos
tan jóvenes ya que su rendimiento es inferior, pero probablemente tiene la ventaja de una más rápida
recuperación porque su producción de lactato es inferior. Después de la pubertad, los adolescentes tienen
niveles de enzimas glicolíticas similares al adulto, y muestran una concentración normal de lactato tras el
ejercicio hasta el agotamiento (156).
En lo referente al sexo femenino no existen observaciones, pero al tener menos masa muscular hace
pensar que la capacidad anaeróbica por kilogramo de peso corporal puede resultar menor (1 56).
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A pesar de que existe una limitación para el uso de toda la deuda de oxigeno en menos de dos
minutos, más debido al ritmo de la glicolisis que a los componentes aeróbicos o alácticos; sin embargo la
velocidad para contraer dicha deuda parece ser que puede ser entrenada (1 56). Así se ha visto que el
entrenamiento para la resistencia aumenta la cantidad de hemoglobina y mioglobina y por lo tanto el
oxígeno almacenado, pero una vez más, este Incremento es de escasa importancia para la deuda de oxigeno
(156).
De lo dicho anteriormente se deduce que el entrenamiento anaeróbico debe cumplir dos objetivos:
-- incrementar la velocidad máxima de la glicolisis.
2.- mejorar la capacidad anaeróbica para tolerar mejor la acumulacIón de lactato (1 56).
Otro dato a tener en cuenta es la dificultad de evaluar con exactitud el coste energético en los
ritmos elevados de trabajo llevados hasta el agotamiento. Se ha dicho, que el coste energético de estos
esfuerzos máximos, puede ser subestimado cuanto más corto sea el tiempo de trabajo máximo. De ello
resultaría una mayor subestimación en la deuda real de oxigeno en un ejercicio de un minuto que en otro
de dos minutos o más. Esto podría en parte coincidir con lo expuesto por Medbó y colaboradores sobre el
porcentaje tan bajo de la capacidad anaeróbica utilizada en un minuto (1 56).
En lo referente a la relación entre el ejercicio y la deuda de oxigeno tenemos que si un ejercicIo
intenso puede ser tolerado durante más de dos minutos, se llega a producir una deuda máxima de oxigeno
equivalente a la que se produce durante un ejercicio hasta el agotamiento y de duración entre 2 y 16
minutos <1 56).
En un ejercicio de mayor duración, el papel de la capacidad aeróbica es menor. Esto no se debe
únicamente a su papel secundario en la producción de energía, sino también en el agotamiento. Este
fenómeno se puede explicar por el hecho de que en las fibras musculares puede que no haya más glucógeno.
Sin tal reserva, el ritmo de la glicolisis no puede ser muy elevado y la formación de lactatos es baja. tras
45-60 minutos de ejercicio Intenso y continuo, una amplia franja de las mismas está vacía de glucógeno
(156).
Aunque se han utilizado numerosos métodos para la medida de la capacidad anaeróbica, por
ejemplo la medida del lactato en sangre tras ejercicio extenuante <Margaría 1963; Jacobs 1986), la medida
de la deuda de oxígeno durante la recuperación (Hermasen y Karlson 1961>; la determinación del déficit
de oxigeno durante ejercicios submáximos (Karlsson y Saltin 1910>, o el método de Medbó, que se cree
que es el único método con aceptable potencial cuantitativo y con medida reproducible <Saltin 1989)
(124).
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iiI.c.- Pulso de oxígeno
:
Como pulso de oxigeno se entiende la cantidad de oxígeno que se consume durante el
tiempo que dura un ciclo cardíaco completo (sístole + diástole>. Como se trata de una magnitud
que resulta del cociente entre consumo máximo de oxigeno <‘/0=>y la frecuencia cardiaca,
generalmente se Indica el consumo promedio de oxigeno en el transcurso de la duracIón promedio
del latido cardíaco en una unidad de tiempo, casi siempre un minuto <103).
Depende de la magnitud del volumen de eyección y de la diferencia arterlo-venosa de
oxígeno en la sangre. Existen relaciones regulares entre la magnitud del pulso de oxigeno en reposo
y el esfuerzo, así como de la capacidad de esfuerzo del sistema circulatorio. La determinación de
la relación entre el ‘/~=y la frecuencia cardiaca en un determinado tiempo en el esfuerzo, permiten
extraer conclusiones sobre la capacidad cardiaca, pulmonar y física del indivIduo <103,190).
El término pulso de oxfrno fue acuñado en 1948 por Ástrand, al establecer las
relaciones normales entre la frecuencia del pulso, el ‘/02 y el esfuerzo físico (103).
Posteriormente, Wahlund, Slóstrand y Lindhard comprobaron la existencia de relaciones
lineales entre la frecuencia del pulso y el esfuerzo físico, así como entre el ‘/0, y esfuerzo físico,
tanto en las personas sanas como en los enfermos (103).
En las últimas décadas, en Alemania, el circulo de trabajo Knipping, Reindeil, Nócker y
Mellerowicz se han dedicado fundamentalmente a la definición del pulso de oxigeno como prueba
funcional para el diagnóstico del esfuerzo, enriqueciendo así el diagnóstico funcional moderno del
sistema circulatorIo (103).
Para esfuerzos relativamente Iguales son recomendables, en estudios comparativos de la
capacidad física el relacionar el esfuerzo con el peso corporal. El pulso de oxigeno en personas sanas
se encuentra estrechamente relacionado con el peso del cuerpo (103).
Un pequeño esfuerzo submáximo, resulta muy apropiado para enfermos cardíacos y
circulatorios con una lImitación pequeña o mediana al esfuerzo. En el esfuerzo ergométrico
submáximo, la capacidad cardiaca y física del esfuerzo será proporcional, por regla general, al pulso
de oxígeno y volumen de eyección <con una diferencia casi igual arrerlo-venosa de oxigeno) y, por
el contrario Inversamente proporcional a la frecuencia cardíaca (103). De esto se deduce que la
magnitud del pulso de oxigeno, para un idéntico consumo de oxigeno, parece estar determinado
esencialmente por la frecuencia cardiaca (103).
La conclusión de esto es que la magnitud del pulso de oxígeno, durante un esfuerzo
relativamente igual, puede considerarse como una expresión de la capacidad del esfuerzo del
corazón y de la circulación (103). Aunque influenciable, el pulso de oxígeno, no lo es tanto con
respecto a factores psíquicos, constitucionales o físicos (103).
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Sobre los valores promediados y amplitud de la variación del pulso de oxigeno durante
esfuerzos ergométricos, en personas de entre 20-30 años no entrenadas, no se muestran diferencias
notables con respecto a los grupos de peso concordante (103). Lo que si se observa una
concordancia sorprendente a pesar de utilizar diferente material de investigación <103).
En los niños y jóvenes con corazones más pequeños y frecuencias cardíacas mayores, se
obtienen pulsos de oxígeno más pequeños para iguales V0~ (103>. Al avanzar la edad, el pulso de
oxigeno disminuye. El comportamiento del pulso de oxígeno durante esfuerzos de 50-100 vatios
no permIten apreciar diferencias notables entre varones de 20-60 años (103>.
Con niveles de esfuerzo absolutamente iguales al pulso de oxigeno durante el ejercicIo, las
mujeres obtienen valores inferiores a los hombres, con aproximadamente el mismo yO2 y mayor
frecuencia cardiaca tal vez porque el esfuerzo, aunque relativamente igual es más reducido que en
los hombres <103).
En lo que respecta a la relación entre el pulso de oxígeno y el volumen cardiaco se han
visto relaciones normales con el volumen cardíaco, aumentando en proporción casi lineal al volumen
cardiaco y dependiente de la edad <103).
Esto hace que sea una orientacIón muy útil para establecer relación entre esfuerzo y tamaño
del corazón. Por lo tanto, las mediciones de la frecuencia cardiaca durante esfuerzos físicos y
biológicos similares, bajo las mismas condiciones y su comparación con valores normales para su
edad, permiten un análisis sencillo y bastante satisfactorio de la capacidad cardiaca y física al
esfuerzo <¡03).
Un pulso de oxígeno máximo, demasiado pequeño en relación al volumen cardíaco, o un
cociente de esfuerzo cardiaco aumentado, según Reindeil, puede estar condicionado por una
reducción del esfuerzo cardiaco debido a causas patológicas. Sin embargo, hay que tener en cuenta
que puede reducirse por una limitación de la amplitud de esfuerzo del aparato respiratorio o una
disminución de la capacidad de oxigeno de la sangre <103).
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llid.- Equivalente respiratorio
El término equivalente respiratorio tER) fue introducido por Brauer y Knlpplng en el
diagnóstico funcional clínico <103).
EL ER, indica cuantos centímetros cúbicos de aire deben ventilarse para
centímetro cúbico de oxígeno y su cálculo se obtiene por la siguiente fórmula:
consumIr un
Cuto L- FánrnzIa de Equivalente Respirataila (Mellerowlcz H. Byxnenia. 3 EJ. Panamedcana. Buenos Mm
1984)
Otra relación entre la ventilación y el ‘/0, fue señalada por Herbst en una publicación de
1928, calculando el coeficiente de utilización de oxígeno según la ecuación siguiente:
VO, (cm3/min)Utilización de oxigeno =-
VRM (iltros)
Cuto 4.-Coeficiente de udllzaclón de oxigeno (Mellerowla H. Ergonienia. Y EJ. Panamedcana. Buenos Aires
1984>
Este cociente indica cuantos cm3 de oxígeno pueden asimilarse por un litro de aire.
El ER ofrece información de la economía de la respiración, de tal modo que cuanto menor
es su valor, es decir, mientras menos aire se requiera para asimilar un centímetro cuadrado de
oxígeno, más económica será la respiración <103).
La magnitud del ER depende de factores constitucionales, especialmente de la naturaleza
morfológica del aparato respiratorio, de la edad, el sexo y, en particular, de la economía de la
ventilación <103).
Volumen respiratorio por minuto <cm3)
ER =
Consumo de oxigeno (cm3/min)
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El ER, en dependencia del tipo y la extensión de la lesión, por lo general indica los cambios
en los niveles submáximos de esfuerzo (103>.
Sobre la variación del equivalente respiratorio fisiológico durante y después del esfuerzo
energético, se ha visto que durante esfuerzos submáximos crecientes, el equivalente respiratorio
desciende hasta el máximo. Este descenso depende del estado de entrenamiento del sistema
cardiopulmonar, así en las personas entrenadas en resistencia, puede observarse especialmente un
descenso de ER hasta valores de 1 1-20 durante los primeros minutos de carga <103).
Durante la realización de un esfuerzo creciente, con una magnitud de esfuerzo
individualmente diferente, el volumen respiratorio por minuto aumenta relativamente más que el
consumo de oxígeno. Donde se produce un aumento del ER como expresión de una disminución
de la economía respiratoria <103).
Para asimilar iguales cantidades de oxigeno se requieren mayores volúmenes respiratorios.
Este aumento del ER es un punto característico en el alcance máximo del esfuerzo pulmonar y
cardIaco <103).
En los niveles comparativos submáximos de carga, el ER de las personas entrenadas es
menor y denota así una mejor economía de ventilación. El lograr valores iniciales de reposo de
alrededor de 28 o la superación de valores de ER de 30 coinciden con el punto de agotamiento.
El Volumen Máximo Respiratorio (‘/1-IR) y la asimilación máxima de oxigeno alcanzan entonces su
magnitud máxima individual bajo las condiciones de metabolismo de esfuerzo. Paralelamente con
ello, la capacidad anaeróbica se agota por completo, de tal manera que hay que interrumpir el
trabajo o el esfuerzo deportivo <103>.
En los niños y jóvenes de 6 a 1 8 años de edad, según las investigaciones de Dressler y
Mellerowicz, no se observan diferencias importantes en el comportamknto del Elt durante esfuerzos
relativamente iguales de 1 vatio/kg en los distintos grupos de edad y de peso. Por el contrario,
según Ástrand, Kónlng, Reindeil y colaboradores, durante los esfuerzos absolutamente iguales, el
ER se reduce en los jóvenes según avanza su desarrollo (103).
Aunque no hay trabajos al respecto parece sin embargo que el ER de hombres y mujeres
durante niveles submáximos de esfuerzo, no se diferencian notablemente <103).
Durante la respiración de aire con elevado contenido de oxigeno hasta la respiración de
oxígeno puro, se reduce el equivalente respiratorio con una presión parcial de oxígeno elevada,
mientras el consumo de oxígeno aumenta considerablemente (103>. Al disminuir la presión parcial
de oxígeno, el ER aumenta regularmente (103).
Entre el volumen respiratorio por minuto y el equivalente respiratorio, existe una
correlación muy importante en los deportistas profesionales durante una carga energética agotadora
en niveles descendentes en vatios (103). Por otra parte, se ha visto una estrecha correlación entre
la eliminación del dióxido de carbono, así como entre ER y frecuencia respiratoria (103).
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IV.- EL UMBRAL ANAEROBICO Y EL UMBRAL VENTILATORIO.
IVa.- Antecedentes históricos
.
El estudio del umbral del metabolismo anaeróbico ha cobrado un interés creciente para los
investigadores del presente siglo por:
- su utilidad en la evaluación de pacientes con enfermedades cardiorespiratorias.
- su aportación en el control médico del entrenamiento deportivo (1 4).
La producción de ácido láctico por el músculo en estado activo ya se conoció por Berzelius
en el siglo XIX (año 1841) y durante el primer cuarto del siglo XX. Viendo una relación cercana
entre formación de ácido láctico y fatiga muscular (153).
En estas años habla la creencia casi general de que la reacción bioquímica primaria de la
contracción muscular era la liberación de ácido láctico a partir de un precursor hipotético, que era
una gran molécula denominada “lactacidógeno” y los hidrogeniones liberados, se suponía que
metabolizaban las cargas negativas de los filamentos de las proteínas contráctiles, lo que les permitía
acortarse y doblarse (63,1 S3).
Según Kuhn, un punto de apoyo de la teoría fue, la existencia de una cantidad máxima de
ácido láctico producido en cada contracción, lo que sugería la conversión completa de un precursor
presente en cantidad limitada (63).
Más tarde Koredo demostró, que la adicción de un tampón aumentaba significativamente
la cantidad de ácido láctico que puede formarse por presión del músculo. Esto hacia suponer que
el limite no estaba establecido por el precursor, sino más a la caída del pH que las enzimas puedan
tolerar <63).
A principios de siglo, Douglas y sus colegas observan que se podían ejecutar una serle de
cargas de trabajo sin provocar un cambio en la concentración del lactato sanguíneo del valor de
reposo. Al incrementar la carga más allá de un nivel determinado, se encuentra un aumento en la
concentración de lactato sanguíneo (39); tal vez el subsecuente acumulo de ácido láctico sea un
factor importante de los mecanismos de estimulación de la respiración durante la realización de
trabajos físicos intensos (84).
Mientras que otros grupos de investigación constataban los siguientes hechos (84):
* La capacidad de combinar el dióxido de carbono de la sangre disminuía con el
incremento del lactato sanguíneo y a su vez estimulaba la respiración al disminuir la
concentración de bicarbonato sódico en la sangre (39).
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* Que el músculo esquelético era capaz de realizar trabajos sin aporte de oxigeno y el
desarrollo de trabajos extenuantes producía ácido láctico (84).
* Que la mayor parte del ácido láctico se producía cuando la contracción en sí había
cesado, correspondiendo con un retraso en la producción de calor <63).
* Que el ácido láctico procedía del glucógeno y no del lactacidógeno como se creía <63>.
Posteriormente y casi de manera concatenada con los años se empezaron a hacer
investigaciones en este campo de estudio y que resumimos del siguiente modo.
En 1911 Hill y Meyerhoff empiezan a realizar las primeras mediciones de la energía
aeróbica (14,39,84). Mientras en 1923 Krogh, Linhard y Hill definen la deuda de oxigeno (156).
Estos Investigadores estudiaron el consumo máximo de oxígeno y su interacción con las diferentes
fuentes energéticas en la carrera, demostrando una mayor economía energética en competiciones
donde se mantiene una velocidad uniforme (1 56). Un año más tarde empiezan los trabajos de Hill
donde observa que el lactato aumentaba en ausencia de oxigeno correlacionando el déficit de
oxigeno con el lactato producido, hasta nuestros días, ha habIdo muchas investigaciones sobre este
campo de estudio (14,39,84,187).
Casi al mismo tiempo, Barr e Himwich, vieron que el lactato sanguíneo no cambiaba a
ritmos de trabajo bajos o moderados, pero aumenta notablemente con el trabajo intenso,
amortiguándose casi totalmente por el HCO3- <181>.
En 1928 Block y colaboradores confirman que el balance sanguíneo ácido-base durante el
ejercicio permanecía inalterado a ritmos metabólicos bajos a moderados comparados con el de
reposo, pero se producía bruscamente acidosis metabólica a medida que el ritmo de trabajo se
incrementaba (187).
En 1930, Owles comunica resultados similares respecto al lactato sanguíneo y al cambio
de HCO3 en dos sujetos normales realizando ejercicio a diferentes niveles de intensidad, mientras
Harrison y Plícher en ese mismo año describen marcadas diferencias en el intercambio gaseoso
durante el ejercicio realizado al mismo ritmo de trabajo entre pacientes con problemas cardiacos
en comparación con sujetos normales. Estas diferencias incluían un mayor déficit de 0, y de salida
de CO2 (VCO,) en los pacientes con problemas cardíacos <1 87).
En este mismo año, Harrison y Pilcher, describieron marcadas diferencias en el intercambio
gaseoso durante el ejercicio realizado al mismo ritmo de trabajo entre pacientes con problemas
cardíacos en comparación con sujetos normales. Estas diferencias incluían un mayor déficit de O,
y de salida de CO, (VCO,) en los pacientes con problemas cardiacos. Los autores de este trabajo
atribuyeron este último fenómeno a la amortiguación, por parte del bicarbonato <HCO3) de la
acidosis metabólica que estos pacientes presentaban a ritmos de trabajo relativamente bajos (1 87).
Al principio de la década de los 60, Hoilman trabajando en Alemania describe el concepto
de umbral anaeróbico y detección no invasiva <39).
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Este investigador dio a conocer el término “umbral” a través de los estudios respiratorios
“aerob-anaeroben Shewelle” o “Punkt des optimalen Wirkungsgrades der Atmung” (“umbral
aeróblco-anaerobica” o “punto óptimo de trabajo respiratorio eficiente” o de relación VE/V02
estable) y desde entonces se reconoce empíricamente la existencia dei mismo (144).
En 1964 se producen otros grandes avances científicos:
- delimitar en el laboratorio la zona entre la fase aerdbica y anaeróbica de la
glicolisis a nivel muscular durante el ejercicio y a la que Wasserman y
colaboradores denominaron “umbral anaeróbico”.También se elaboró el concepto
de que el intercambio de gases medido en la boca podr(a utilizarse para detectar
la aparición de acidosis metabólica (39).
definiéndolo como: “Nivel de trabajo o de consumo de oxigeno justo por debajo
del cual se produce acidosis metabólica y los efectos asociados en el intercambio
de gases respiratorios” (17, 1 44>.
Poco después estos mismos autores estudiaran con mayor profundidad sobre la elevada
correlación entre la acidosis metabólica y el comportamiento de los parámetros ventilatorlos
(39,144).
Pero no es hasta 1 975 cuando se empieza a delimitar en el laboratorio lo que ocurre a
nivel fisiológico, cuando Londeree y Ames Intuyeran el término “maximum steady state” (nivel de
intensidad del ejercicio en el cual se produce una concentración o acumulación de 2 mM/L de
lactato en sangre) (¡44).
Un año más tarde Mader y colaboradores <¡44), desvelan otro avance científico con la
definición del “umbral aeróbico-anaeróbico”, el cual determina la intensidad a partir de la cual el
lactato se acumula en la sangre y cuyo valor suele ser cercano a los 2 mM/L para el umbral
aeróbico y de 4 mM/L para el anaeróbico <¡02).
En 1979 Kir¡dermann y colaboradores sugieren una terminología que nos permite explicar
los fenómenos que acaecen en relación con la zona de transición aeróbico-anaeróbico, describiendo
“un umbral aeróbico” y “un umbral anaeróbico” (1 44>.
A la vez lvy, Sjodin y colaboradores en 1980, empiezan a hablar de un umbral de lactato
y de un inicio de la acumulación de lactato en sangre (“onset of blood lactate accumulation”)
(144).
En 198 1 Hermasen observa que la formación de ácido láctico se asocia estrechamente con
la formación de hidrogeniones, así como la presencia de procesos metabólicos diversos como
contracciones que conllevan a un descenso en el pH (39,153). Viendo una relación cercana entre
formación de ácido láctico y fatiga muscular <153).
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En la década previa Skinner y McLellan elaboran un modelo hipotético de los diferentes
umbrales y fases metabólicas que subyacen durante un ejercicio progresivo <124). Y que se
exponen a continuación a modo de esquema.
Cuadro 5.- Modelo hipotético de algunas características seleccionadas de los diferentes umbrales y fases
metabólicas. Rodríguez FA. Umbra4 anaei-ábico y entrenamiena Revista de Entrenamiento Deportivo 1987; 1:
2 2-32.
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Egura 1!.- Esquema de la dacláui entre intensidad del esfuerzo y consumo de oxigeno. <Sidn 8. La capaddad aes~Na
y anaerébica en el ser humana Medicina del Depone 599!; II: 6-3 4.
Según estos modelos, durante el ejercicio progresivo, tendrían lugar los siguientes hechos
fisiológIcos (1 4,20,1 44):
1 .- Una primera fase con predominio del metabolismo aeróbico y donde las fibras
tipo 1 son las protagonistas. En lo referente al substrato metabólico oxidativo
utilizado los hidratos de carbono que predominan sobre los ácidos grasos.
2.- Al alcanzar una concentración de lactato de aproximadamente unos 2 mM/L es
cuando tiene lugar el primer incremento no lineal de VE y VCO2. En este
momento se observa una correlación entre la respuesta ventilatoria y el
desequilibrio en la tasa de producción del lactato. Esta primera modificación se
denomina “umbral aeróbico”.
3.- Una segunda fase donde las fibras tipo 1 y lía son las principalmente solicItadas.
Esta zona intermedia va a recibir el nombre de “zona de transición
aeróbica-anaeróbica”. La mayoría de los autores, han ubicado esta zona entre los
2-4mM/L de ácido láctico. Dato del que difieren los investigadores cubanos y para
los cuales los valores estarían entre 4 mM/L (para inicio de la zona> y 6 mM/L
(para el final de la misma).
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4.- La zona de transición entre la fase 2 y 3, que es cuando en sangre se produce un
marcado incremento de ácido láctico en sangre, va a coincidir con un elevado
reclutamiento de fibras tipo lib y una sobreestimulaclón de la giucogenolisis. En
este periodo de transición se ven superados los mecanismos de metabolizaclón del
ácido láctico a nivel muscular así como los mecanismos de transporte del mismo
a los tejidos donde se metabolira. Se denominará a este período “umbral
anaeróbico”.
Las bases fisiológicas en que descansa el concepto de umbral anaeróbico están actualmente
como hemos visto sometidas a discusión. Sin embargo existe acuerdo sobre la existencia de una fase
de transición aeróblca-anaeróbica y dentro de ella de un punto en forma de carga de trabajo,
frecuencia cardiaca, VO,, que es usado en la prescripción de ejercIcio acróbico en enfermos
cardiopulmonares, sedentarios sanos y deportistas (1 72).
Los laboratorios de fisiología del esfuerzo aplican esta noción en forma de umbral
anaeróbico respiratorio o umbral anaeróbíco midiendo la concentración de lón lactato en sangre y
estableciendo umbrales anaeróbicos individuales o aceptando valores fijos de lactatemia como
umbral anaeróbico (el más extendido 4mM/L) (172).
En nuestros días los conceptos que permanecen vigentes al respecto del umbral anaeróbico
son los sizuientes:
a.- Se sigue aceptando la teoría elaborada en 1976 por Holloszy, según el cual se
acepta que en las personas sanas la formación de ácido láctico se produce en
presencia de oxigeno en la fibra muscular. Esto se produciria gracias a una
“sobreestimulación” de la vía glucolítica que favorece a su vez la formación de
piruvato y su parcial transformación en lactato (1 44).
b.- Tal como expusieron Karisson en 1979 y Golinick y Saltin en 1982, la formación
de ácido láctico que se produce durante la realización de un esfuerzo físico,
Impacta drásticamenre en el medio intracelular de los músculos en contraccIón y
sin embargo su importancia es muy pequeña en términos de resíntesis de ATP
(144).
La aparición de este lactato en el músculo en movimiento, según la exposición de
Karlsson en 1 982, es un acontecimiento absolutamente normal en condiciones de
trabajo consideradas como de “steady state”. Este detritus va a favorecer a través
de conocidos mecanismos, tales como disminución del pH, formación de anhídrido
carbónico y liberación de potasio, una activación de la circulación central y
periférica cuyo fin fisiológico es proveer a los tejidos de la suficiente cantidad de
oxigeno (144).
d.- Todavía sigue vigente lo expuesto por Karlsson en 1979 y Mader en 1976, según
los cuales al ser el fin primordial del compartimento vascular el no acumulo de
lactato, si el músculo se ve sobrepasado en su producción, este exceso será
metabolízado por músculos menos activos de la periferia y otros tejidos (144).
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e.- La Idea propuesta por Mader, según la cual a partir de una cierta intensidad de
trabajo físico se alcanza un equilibrio entre la producción y eliminación del lactato
en forma de meseta, fue corroborado en 1982 por estudios de Jacobs y Kaiser
al observar que a una intensidad de ekrclcio valorada por una concentración de
+ 4 mM/l de ácido láctico, existe una fuerte relación entre los niveles de lactato
muscular y sanguíneo <¡44).
También las indicaciones de Wasserman sobre las repercusiones de las
modificaciones del metabolismo muscular en el ámbito respiratorio en condiciones
de baja y alta intensidad de ejercicio, siguen vigentes en la actualidad (1 44).
En resumen, el concepto actual de umbral anaeróbico está integrado dentro de muchos
nuevos aspectos tales como potencial metabólico periférico, gasto cardíaco, intercambio gaseoso
y capacidad del sistema de transporte en general, tales como:
1.- con bajas intensidades de ejercicio, la concentración de lactato sanguíneo en el
mismo es similar que en el reposo. Al llegar a una intensidad particular de
ejercicio, que varia entre los sujetos, la concentración de lactato sanguíneo
empieza a aumentar <39,84,132).
2.- al aumentar aún más la intensidad de trabajo, el lactato sanguíneo incrementa
progresivamente durante todo el período del ejercicio. A causa de su bajo pK, el
ácido láctico se encuentra disociado casi completamente y es amortiguado
principalmente por el sistema del bicarbonato, formando lactato sódico y ácido
carbónico <39,132,190>.
3.- cuando se realiza el ejercicio por encima del umbral anaeróbico la ventilación
responde a dos fuentes diferentes de CO2:
- uno el generado en el metabolismo aeróbico.
- otro procede del exceso de amortiguamiento del ácido láctico.
De esto se deduce que el “exceso” de ventilación que ocurre por encima del
umbral anaeróbico se debe al exceso de CO, y aumento de los hidrogeniones
<39, 190>.
4.- Wasserman y colaboradores han demostrado que los sujetos a los que se les han
extirpado los cuerpos carotídeos tienen una ventilación excesiva mucho menor
para trabajos por encima del umbral anaeróbico. Su exceso parece ser respuesta
a un exceso de CO2 y no de los hidrogeniones <39).
Esto sugiere que los cuerpos carotideos, mediante estimulación de los
hidrogeniones, median el componente dominante de la respuesta ventilatoria aguda
ante la acidosis metabólica <39).
Por todo esto creemos necesario la exposición de unos claros conceptos sobre definiciones
y fundamentos científicos, cuya exposición se realizará a continuación.
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lVb.’ Concepto, definición y fundamentos científicos
.
Aeróbico quiere decir “con aire” (oxígeno), mientras que anaeróbico quiere decir “sin
oxigeno, sin aire” <20).
En los estudios del metabolismo de organismos unicelulares, los ploneros de la bioquímica
tales como Pasteur compararon los ritmos de glucolisis cuando estaba presente el aire, y cuando se
eliminaba (20).
Este gran investigador descubrió que cuando faltaba oxígeno, la levadura degradaba la
glucosa y producía ácido láctico a un ritmo mucho más rápido que cuando estaba presente el
oxígeno. Este es el clásico y conocido “efecto Pasteur” (20).
Oiando el músculo está realizando un ejercicio liviano, la fuente energética pmviene en casi
su totalidad del metabolismo oxidativo (9). Sin embargo, cuando el ejercicio alcanza una intensidad
mayor, los procesos anaeróbicos solo pueden cubrir el inicio del mismo y entonces es necesario del
recurso de la oxidación aeróblca para satisfacer los requerimientos energéticos (7>.
De esto se deduce que la energía que obtiene el cuerpo humano para cubrir la deuda
energética, no depende en su totalidad de la glucolisis, sino también de la escisión de fosfágenos y
de la producción de energía aeróbica no medida como consumo de oxígeno durante el ejercicio
(156).
Para que empiece a actuar la oxidacIón aeróblca yen especial la fosforliaclón oxidativa, que
como se ha indicado es el medio a través del cual las fibras musculares obtienen un mayor
rendimiento energético, es necesario una adaptación de los brazos efectores del organismo, así como
la reserva de oxígeno del músculo unidoal oxigeno suministrado por la respiración y la circulación,
para que provean por completo las necesidades del mismo (7,9).
En las etapas iniciales del ejercicio muscular, el músculo trabaja en condiciones
anaerábicas, porque no ha tenido tiempo todavía de adaptar sus sistemas orgánicos para un melor
aprovechamiento del oxigeno. Se trata de un trabajo anaeróbico no oxidativo cuya moneda
energética proviene del sistema del fosfágeno <9).
Esta denominación del sistema del fosfágeno se refiere a los enlaces de fosfato alto
contenido energético, presentes en el ATP y en la fosfocreatina (Cl’) y que son interconvertibles
(9>.
Al comienzo del esfuerzo, la concentración muscular de ATP y CP es elevada (30
mmol/Kg) y el agotamiento es bajo <cerca de 1/5 de la concentración en reposo) <1 56).
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A través de este sistema, el organismo va a obtener de forma inmediata energía en
condiciones de anaerobiosís y sin formación de ácido láctico; denominándose a esta fase
~Anaerobiosis aláetica’ (9).
Sin embargo, la cantidad real de este elemento guarda relación directa con la masa
muscular implicada en el ejercicio <1 56). Por lo que, salvo casos excepcionales, este se halla en
muy pequeña proporción en el organismo, lo que supone una potencia energética estimativa de solo
5-8 Kilo¡ullos por parte de 1 ATP y de unos 20-30 Kilo¡ulios de la fosfocreatina (9).
El entrenamiento produce solo alteraciones mínImas en los valores absolutos de la
contribución a la deuda de oxígeno de estas variables. La concentración muscular del ATP y CP no
está fundamentalmente influenciado por ningún tipo de entrenamiento y su deplección durante el
ejercicio está más en Ñnción de la intensidad relativa que del nivel de entrenamiento <1 56).
Durante la realización del esfuerzo físico y una vez superado este período Inicial, el músculo
se ve abocado al uso de otras vias energéticas deficitarias en oxígeno como la glucolisis anaeróbica
y que constituyen hasta 1/3 de la deuda total de oxigeno <9,1 56).
Durante esta fase, al ser todavía insuficiente el aporte de oxigeno, el músculo continua
trabajando en anaerobiosis, pero obteniendo como producto final el lactato. Es por lo que esta fase
se denomina de ‘Anaerobiosis láct¡eW (9>.
El ácido láctico, fruto de la degradación anaeróbica del glucógeno o glucosa al obtener
energía en forma de ATP, difunde a la sangre y con el tiempo a la sangre arterial, siempre y cuando
la cantidad producida sea suficientemente elevada. Nro a medida que se va desarmílando el trabajo
físico, la concentración de lactato en la misma va reduciéndose hasta el nivel de reposo (1,20).
Es por esto, que el ácido láctico se considera como un producto de la glucogenolisis y la
giucolisis. Las enzimas Intracelulares que procesan los carbohidratos producen el ácido láctico como
función de su metabolismo <20>.
La conversión de piruvato a lactato ocurre gracias al cambio de energía libre de unas -6,0
Icilocalorías/mol <20>. Si tenemos en cuenta que la actividad catalítica de la LDH excede muchas
veces las actividades combinadas catalíticas de las enzimas que proporcionan vías alternativas para
el metabolismo del piruvato (20). Se deduce que el CO, es un producto terminal mientras que el
ácido láctico es un producto intermediario <20).
Otro aspecto a tener en cuenta sobre la glicolisis es que cuando el ritmo de producción del
piruvato y del ?NJADH durante el ejercicio intenso supera la capacidad de las mitocondrias para
tratar estos substratos, el lactato se acumula en los músculos. Es importante subrayar que la fracción
de LDH 4-5, enzima catalizadora principal de la reacción, se encuentra en cantidades elevadas en
todos los tipos de fibras musculares (156).
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Para enfatizar sobre este concepto, se ha visto que está ampliamente relacionada la
acelerada perdida de glicolisis y formación de ácido láctico en distintas Intensidades de esfuerzo.
Esto indica una rápida perdida de glucógeno en el músculo durante el trabajo asociado a fatiga
muscular <1 53>.
Diversos trabajos han mostrado que el lactato no aumenta en la sangre a ritmos de trabajo
bajos y moderados, sugiriendo la existencia de un ritmo de trabajo o de un umbral metabólico por
encima de los cuales la concentración de lactato aumenta. Este umbral del lactato puede verse
afectado por el estado físico, el entrenamiento y el contenido de oxígeno en sangre <1 87>.
Con esto se puede resumir que la concentración de lactato en la sangre es el resultado de:
1 .- procesos que producen lactato y contribuyen a su aparición en la sangre.
2.- procesos que catabolizan el lactato después de eliminado de la sangre (20).
Parece ser que la concentración de lactato de la sangre proporciona una información
mínima acerca del ritmo de producción del mismo en el músculo. Mientras que la acumulación de
lactato más allá del umbral del mismo si proporciona una información de los mecanismos de
eliminación que no logran alcanzar el ritmo de su producción (20).
El lactato es producido en el músculo esquelético como resultado directo de un mayor
ritmo metabólico y un mayor flujo de carbonos de la glucolisis (20).
Con el entrenamiento, se ha visto que las concentraciones de lactato alcanzadas en sangre
para un trabajo dado se van reduciendo, y solo en el momento del desarrollo de esfuerzos físicos
más Intensos suelen ser más elevados los niveles. Estos pueden alcanzar o Incluso exceder 20 mM
en sangre y más de 30 mM/Kg (por peso húmedo) en los músculos que trabajan (73.
A los pocos minutos de iniciar un ejercicio físico, en unaa persona sedentaria, el ácido
láctico aumenta importantemente pero no en gran cantidad, mientras que en un atleta destacado
y bien entrenado, esta cantidad puede ser incluso superior (7).
Otros trabajos han demostrado que, en ejercicios en estado estable, a intensidades de
trabajo por debajo de aproximadamente 50-60* del yO2 máximo, no aumenta el lactato muscular
<39>.
Sin embargo esto es discutido en otros estudios, donde si se ha detectado aumento de ácido
láctico. El problema reside en la dificultad de compresión de esta información durante ejercicio
submáximo (153).
La hipótesis de la formación de ácido láctico en ejercicio submáxlmos parece estar en una
moderada utilidad del oxígeno durante la contracción muscular, avalado al observar descensos de
la fracción de oxígeno durante la realización de un ejercicio submáximo (¡53).
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Es más, recientes estudios han observado que en contracciones musculares realizadas a
tensiones de oxigeno adecuadas <PO2> sin producción acompañante de ácido láctico, conllevan a
una disminución en las respiraciones celulares, con lo que se confirma que la producción, de ácido
láctico, durante el ejercicio submáximo no es debido a la hipoxia <1 53).
Aparentemente una parte de esta controversia reside en que el nivel de hipoxia celular que
tal vez se podría definir por dos vías:
- afectación de la respiración por PO,.
- afectación del metabolismo celular por P02( 153).
Se ha visto un Incremento de lactato durante el ejercicio muscular que se acompaña de un
aumento en la proporción lactato/piruvato <es decir, un aumento en la proporción NADH/NAD).
Esto se cree que es debido a un aporte de oxígeno inadecuado a las mitocondrias <187>. Además
la producción de ácido láctico es mayor en las fibras de tipo 1 que en las de tipo Ii,es decir en el
músculo puro rojo (20,190).
En conclusión parece ser que la Inspiración de gas con baja fracción de O, durante el
esfuerzo aumenta el contenido de NADH en el músculo. Esta evidencia indirecta, indica que el
incremento en NADH que ocurre dentro de la mitocondria, que a su vez refleja una relativa perdida
de O, a nivel celular. En un previo estudio se han encontrado descensos de NADH (sin cambios
en el ácido láctico) durante ejercicios de baja intensidad <40% del VO, max) e incrementos de
NADH y lactatos desde los valores de reposo cuando la intensidad del ejercicio se incrementa hasta
el 75-100% del VO, max <¡53). Estos datos sugieren que la producción de ácido láctico durante
ejerCicio submáximo normóxico es oxigeno dependiente (153>.
Los factores que influyen en la producción de lactato por el músculo incluyen:
1) la V~ (velocidad máxima) de la LDH (lactico deshidrogenasa).
2) el KM <constante de Hichaelis-Mentis> para el piruvato, que es lo bastante bajo para
asegurar la estimulación máxima de la LDH en la conversión de piruvato a lactato.
3) la constante de equilibrio de conversión de piruvato a lactato yque su valor excede en
algunos casos de 1000.
Distintos investigadores,han puesto de manifiesto la existencia de una correlación altamente
positiva del ácido láctico con el pH de la sangre e inversamente positiva con los bicarbonatos de la
misma, siendo ambos potentes mecanismos estimuladores de la ventilación (1). Todo esto parece
ser consecuencia de la disociación del lactato, a un pH fisiológico, que a su vez altera el pH del
músculo. Es posible reducir el pH sin que los procesos musculares fundamentales sean excesivamente
afectados, pero existe un limite inferior bien definido, cuyo valor numérico permanece aún
desconocido <20, ¡ 56).
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En consecuencia, un ejercicio intenso puede producir una aceleración del ritmo respiratorio,
ya que cuando un individuo se somete a un ejercicio intenso su pH desciende ostensiblemente hasta
valores de 7,0 (7). Sin embargo conviene tener en cuenta, que a través de estudios efectuados con
resonancia magnética nuclear en músculos esqueléticos agotados, se ha detectado un pH inferior
a 6,0 mientras que con métodos tradicionales, raramente se han detectado valores de pH inferiores
a 6,4-6,5 (156>.
Es posible que con el entrenamiento, la capacidad de soportar un pH ligeramente inferior
melore (a ello podría contribuir una mayor cantidad de enzimas>, pero igualmente sería el aumento
de la capacidad tampón del músculo, y que una fracción más amplia de lactato formado pudiera
abandonar rápidamente la fibra muscular en la que se ha producido (156>.
Por otra parte, también se tiene constancia de que alrededor del 95% de la disminución
del bicarbonato estándar es consecuencia de un descenso en la concentración del lactato y del
piruvato, siendo el 5% restante debido a un aumento de ácidos grasos libres en sangre (7).
De todo esto se deduce que durante el esfuerzo además de acumularse en el músculo, una
parte del lactato se distribuye por las fibras musculares adyacentes, en el espacio Intersticial y en
el flujo sanguíneo (1 56>. En reposo, este ácido láctico además de dlstrfbtiirse por todos los
compartimientos acuosos del cuerpo, la mayor parte se resíntetiza formando glucógeno. Esta
resintesis se producirá fundamentalmente en el hígado y parte en el riñón gracias al ciclo de Cori
(7).
De todos modos, sigue siendo difícil el evaluar en que medida se producen estos fenómenos
y que es lo que ocurre en los músculos de los mamíferos. Así hemos visto que en un individuo
sedentario a los pocos minutos de iniciar un ejercicio físico el ácido láctico aumenta
importantemente, mientras que en un atleta destacado y bien entrenado esta cantidad puede ser
incluso superior (1,156>.
Por lo tanto, debemos hacernos la siguiente pregunta:¿ Cómo se distribuye y desaparece
este ácido láctico?.
Investigaciones recientes, entre las que se encuentran las de Medbó, Newmann y
colaboradores han mostrado (7,156):
- que tanto en el músculo esquelético, como en el corazón, existe un conjunto de enzimas
clave que permiten que el lactato se oxide transformándose en anhídrido carbónico y agua.
- esto va a suponer según cálculos efectuados, el 11% de la deuda total de oxigeno,
cuando los valores alcanzados de la deuda son superiores a 66 ml/Kg. Esto puede ser
atribuido al lactato que accede a la sangre y que constituye cerca de la cuarta parte del
producido.
- por otra parte, se ha observado que si después de un ejercicio agotador el sujeto continua
ejercitándose pero a una intensidad menor, la eliminación láctica mejora
considerablemente.
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Tales estimaciones se pueden recabar a raíz de los datos obtenidos tras dos minutos de
ejercicio. En sujetos sedentarios y velocistas entrenados se producen aumentos de lactato de 1 5 a
20-25 mmol/Kg respectivamente. En este mismo período, 1 5-30 mmols de lactato pueden ser
liberados por los miembros inferiores implicados <156>.
Suponiendo que el lactato liberado procede de una masa muscular de 10-12 Kg de peso,
por cada Kg de músculo se liberan sólo 1,5-3 mmol de lactato, es decir, el 10* del producido.
Este valor es tres veces inferior a lo indicado por Medbó y colaboradores que basaron sus cálculos
en los niveles del lactato hemático, y supusieron que éste estaría en equilibrio con el líquido
extraceluiar del organismo entero. Sin embargo> parece ser que esto no ocurre en ejercicios de corta
duración, en los que existe un aumento rápido en la concentración hemática de lactato (156>.
Frente a los datos de Brooks y colaboradores, quienes suponían que con la actividad física
existía un amplio intercambio de lactato por todo el organismo lo que suponía una mayor
concentración del mismo en el músculo. En ejercicios de mayor duración y hasta el agotamiento,
es importante subrayar que se obtienen valores de deuda de oxígeno similares a los obtenidos en
otros tipos de esfuerzos. Esto confirma la tesis de que el lactato liberado en sangre por la
contracción muscular, constituye sólo una parte de la deuda de oxígeno <1 56).
Esto hace que durante un ejercicio máximo de corta duración, se traspasa lactato de los
músculos a la sangre, pero que la cantidad liberada constituye una parte bastante pequeña del total
producido. Además, el lactato liberado puede justificar el aumento de la concentración de lactato
hemático observado al término del ejercicio, pero es difícil que la cantidad sea tan grande como
para ser distribuida directamente en todo el fluido extracelular <156>.
Durante el ejercicio, los valores obtenidos tal vez pueden llegar a ser mayores con el
entrenamiento. A ello pudiera contribuir un mayor gradiente del mismo entre el músculo y la
sangre, por una mayor cantidad de capilares en el músculo y una perfusión muscular más elevada
<156).
Medbó y colaboradores no consideraron la posibilidad de que una parte del lactato pueda
ser transferido a las fibras musculares adyacentes en el mismo músculo, y que no solamente puede
acumularse en ellas, sino también ser metabolizado in situ <1 56).
Orok y colaboradores en un estudio realizado con siete ciclistas entrenados, han visto que
comparando el ácido láctico entre sangre venosa arterializada y venosa profunda existe un gradiente
entre determinaciones realizadas en diferente tiempo. Esto demuestra que el ácido láctico atraviesa
a través de los músculos en reposo y además este flujo incrementa más todavía a partir del umbral
anaeróbico individual. Todo esto supone que el músculo inactivo es un sitio donde desaparece el
lactato, amén de otras reacciones metabólicas <120).
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Para los sujetos sedentarios, esta hipótesis quizás no tenga fundamento, sin embargo, en una
musculatura entrenada para ejercicios de resistencia, las fibras de contracción lenta podrían ser
capaces de transformar el lactato en piruvato, y de oxidario a una velocidad Importante. De estas
consideraciones parece claro que, a pesar de que una parte del lactato puede ser liberado por los
músculos que se contraen durante un ejercicio máximo, la parte que permanece en los mismos es
mucho mayor <156>.
En un estudio realizado por Rleu y colaboradores el examen de los resultados obtenidos
entre sujetos sometidos a ejercicios aislados o a ejercicios incrementales intermitentes sugiere que:
80-90% de las concentraciones de lactato observadas bajo dichas condiciones
experimentales es el resultado de la acumulación de lactato en sangre durante el
período de déficit de oxígeno.
2.- por otra parte las relaciones entre concentración de lactato sanguíneo e intensidad
de ejercicio para la mayor parte representa el lactato acumulado precozmente en
los periodos de ejercicio Incremental Intermitente (141).
Existen varias hipótesis sobre las posibles consecuencias de la acumulación del lactato sobre
la función de la célula muscular. El pH disminuye, tal como se ha Indicado anteriormente, pero
parece que la capacidad tampón del músculo puede estar sometido a modificaciones. Así en
músculos entrenados para la velocidad una concentración elevada de hidrogeniones (derivada de
la disociación del ácido láctico), producen una reducción menos marcada del pH de la esperada
<156). Estas alteraciones en la capacidad tampón del músculo han sido detectadas unto en
animales sometidos a entrenamiento como en el hombre <156).
Por otra parte se supone un incremento en los niveles de algunas proteínas <aminoácidos
y/o péptidos) musculares, que tienen la capacidad de regular la concentracción de los
hidrogeniones, por lo que el efecto tampón puede ser melorado. las enzimas que catalizan las
diferentes reacciones musculares tienen un pH óptimo de trabajo, sin embargo el lactato se acumula
produciendo un descenso del mismo hasta el punto de inhibir a las enzimas de la vía glucolitica,
produciendo en algunos casos un enlentecimiento en la velocidad de la glicolisis (156).
Sin embargo, una elevada concentración de lactato muscular no influye en la velocidad de
producción. Por el contrario, es probable que la razón de la disminución de la fuerza desarrollada
sea la disminución del pH que reduce la afinidad por el calcio de las proteínas contráctiles,
afectando indirectamente al trabajo muscular <1 56).
Se ha sugerido que el cambio en el tipo de fibras durante el trabajo por encima del umbral
láctico podría ser un mecanismo potencial para el incremento del lactato. Radda, no obstante,
utilizando la espectroscopia para estudiar cambios del pH de las fibras musculares, observó
disminuciones del mismo a idénticos ritmos de trabajo. Del mismo modo, Saltin y colaboradores
encontraron que la distribución de los tipos de fibras cambiaban sólo ligeramente tras el
entrenamiento, a pesar de una marcada reducción de la producción del lactato en el grupa muscular
entrenado (187).
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Resulta difícil entender la hipótesis de que el tipo de fibras explica el Incremento de la
proporción lactato/piruvato que ocurre en el umbral láctico. No obstante, la magnitud real del
aumento del lactato a ritmos altos de trabajo podría estar influida por la secuencia de reclutamiento
de tipos de fibras, a pesar de que esto no podría establecer el comportamiento del umbral (187).
Sobre lo que ocurre con el lactato en la recuperación se ha visto que el lactato sanguíneo
desaparece después de la realización de un ejercicio severo. En un estudio realizado en recuperación
con diferentes practicas físicas postesfuerzo se obtuvieron datos evidentes de que la toma y
utilización de lactato en la circulación durante los músculosen ejercicio favorecen el Incremento del
transporte de lactatos a otros sitios y el aclaramiento aumentado del mismo por el mantenimiento
de un flujo de sangre elevado en músculos activos <100).
En otros trabajos realizados en atletas entrenados donde se ha comparado nivel de ácido
láctico y umbrales aeróbico y anaeróbico, se ha visto que la determinación de la media del ácido
láctico enmascara en algunos casos las características lndMduales y temporales de cada sujeto
sometido a estudio y a diferentes cargas de trabajo. Por otra parte que las diferencias entre los
sujetos están mejor descritas en las curvas individuales de ácido láctico cuando la muestra se realiza
a intervalos de tiempo suficientemente pequeños para poner en evidencia las características
individuales <123).
Durante el ejercicio por debajo del umbral anaeróbico, el CO2 producido es una función
del ritmo metabólico, o del consumo de oxigeno, y del substrato energético. A intensidades de
trabajo altas, en la que los mecanismos anaeróbicos de generación de energía complementan a los
mecanismos aeróbicos, se produce la acidosis láctica. Puesto que el ácido láctico está altamente
disociado en el medio acuoso del citosol celular, más dei 9996 del ácido debe ser neutralizado
<187).
El primer incremento de 0,4 meq/l del lactato celular es aparentemente amortiguado por
neutralizadores intracelulares con un pK aproximadamente igual al pH de agua celular, ya que el
lactato empieza a aumentar ligeramente antes de que el HCO3- comience a caer. Después del
retraso se ha observado que más incrementos del ácido láctico son amortiguados
estequlométricamente por el HCO3. El CO, adicional generado por la neutralización del ácido
láctico por parte de HCO3, llega hasta 22,4 ml de CO, por cada miliequivalente de incremento
de lactato. En comparación con la que se habría producido acróbicamente, ésta es cantidad
sustancial y puede ser rápidamente medida en el aire espirado. La amortiguación del ácido láctIco
debe darse en la célula básicamente por el HCO3, y ésta es la base del nexo entre el intercambio
gaseoso y la generación de ácido láctico <187). Cuando la concentración de lactato empieza a
crecer, después de un desfase de aproximadamente 0,5 mEq/L, en sujetos normales, la
concentración de HCO3 comienza a caer y VCO, aumenta con más pendiente que la VO, <1 87).
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Cuatro conceptos a tener en cuenta, de gran importancia para la compresión de este
complejo mundo y para el estudio de su determinación:
“Umbral aeróbico
’
Se define como el teórico momento donde el lactato empieza a incrementarse
progresivamente por encima de los valores de reposo durante un ejercicio
incremental.
“Umbral anaeróbico
”
Hablar simplemente de umbral anaeróbico” entrafia distintas concepciones, que
es un grave error, a no ser que antes se haya precisado el carácter de la propia
denominación (77).
Como definiciones del mismo en la literatura las hay variadas, unas complejas y
otras sencillas, entre ellas tenemos:
“El máximo estado estable que el lactato puede alcanzar entre su producción y
aclaramiento máximo’ (77).
“Umbral anaeróbico se denomina a la potencia de trabajo expresado en porcentaje
sobre el VO2 máximo, en la que aparece un componente anaeróbico suficiente
como para provocar aumentos en la concentración plasmática de lactato
(independientemente de la anaeroblosis aláctica inicial). Este umbral de
anaerobiosis depende de las características individuales y es función, para un
mismo sujeto, del tiempo de ejercicio y del nivel de entrenamiento <9)”
“Umbral anaeróbíco puede ser considerado como un importante indice de la
habilidad del sistema cardiovascular para aportar oxigeno a un ritmo adecuado que
evite la anaerohiasis muscular durante el ejercIcio” <1 87>.
Wasserman y Mc Long denominaron “umbral anaeróbico” (UA) al umbral de
incremento del lactato arterial ya que las observaciones experimentales indicaban
que éste se producía a unos niveles de captación de 02 (yO,) por encima de los
cuales el metabolismo anaeróbico suplía al metabolismo aeróbico. Se lntentamn
desarrollar métodos de intercambio gaseoso, ya que se pensó que este tipo de
técnicas de intercambio podrían ser útiles en la detección no invasiva del umbral
anaeróbico <187).
Umbral del lactato: durante la realización de una prueba de ejercicio proresivo,
por ejemplo con un cicloergómetro <en el que se aumenta continuamente la
resistencia de pedaleo), la acumulación del lactato seria una función lineal de la
producción de potencia y del ritmo de V02. A partir de una determinada carga
de trabajo durante la cual el lactato no se acumula de manera no lineal y presenta
un aumento desproporcionado. Dicha carga de trabajo en la concentración de
lactato sanguíneo que aumenta repentinamente se denomina umbral de lactato o
punto de ruptura del lactato <20).
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Umbral ventilatorlo: inicialmente, durante una prueba de ejercicio progresivo, el
ritmo de la ventilación pulmonar por minuto <VE> aumenta de manera lineal con
los incrementos de la carga de trabajo. Finalmente, sin embargo, existe una carga
de trabalo en el que la VE evoluciona de manera no lineal. Esta carga de trabajo
en la que la VE se incrementa repentinamente se denomina umbral ventilatorio o
punto de ruptura ventilatorio <20).
El umbral anaeróbico medido por el análisis de la pendiente del V parece ser un indice
sensible del desarrollo de acidosis metabólica, incluso en sujetos en los que otros indices de
intercambio gaseoso son insensibles, ya sea por una respiración Irregular, por una sensibilidad
disminuida de los qulmioreceptores, por un deterioro de los mecanismos respiratorios (187>.
Según Wasserman y colaboradores el umbral del lactato es lo mismo que el umbral
ventilatorio (20).
Wasserman y Mciroy propusieron, en 1964, un método incruento para detectar el
comienzo del metabolismo anaeróbico durante el ejercicio. Esto ocurre antes de la capacidad de
trabajo máxima e indica el punto en el que el paciente carece de substratos energéticos acróbicos
adecuados. Aunque este punto a lo largo del ejercicio puede detectarse por un aumento de la
concentración de ácido láctico en la sangre arterial, estos autores propusieron determinarlo por 1
aumento de la relación de Intercambio gaseoso respiratorio respiración a respiración. Cakulando
el valor de “R” según las concentraciones gaseosas teleespiratorlas, monitorizadas continuamente
durante el ejercicio, utilizando la siguiente fórmula:
Cuadw 6.- Deteniilnadóc del umbral vendiatarlo según concenwaclones gaseosa teleespiranlas (Ejiestad MH. Pruebas de
esfuerza Bases y aplicaciones dIstas 1988 Ed Consulta SA Bardana>
Rse determínó después mediante un normograma. Wasserman y Mc lroy demostraron que
el aumento de R estaba relacionado principalmente con una disminución de la concentración
teleespiratorla de nitrógeno. En un sujeto tfplco el umbral anaeróbico oscilaba entre el 60 y el 70%
de la capacidad de oxigeno máximo, momento en el que R cambiaba súbitamente del 87 al 96 %.
La experiencia ha demostrado que el umbral puede predecirse habitualmente por un cambio en la
pendiente dei equivalente ventilatorio, así como de RQ (187).
FACO2
1,26 FÁN2 - 1 + FÁN2
.FÁCO, = concentración teleespiratoria de dióxido de carbono
= concentración teleespiratoria de nitrógeno.
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Las bases conceptuales de la medición no invasivo del intercambio gaseoso del UA son las
sIguientes:
1.- existe un nivel transiclonal de yO2 en el cual predomina la reducción en el estado
redox de las fibras en contracción, y como resultado, el piruvato se convierte en lactato,
produciendo un aumento en la proporción lactato/pliuvato; es decir, durante el ejercicio,
el estado redox y los cambios en el lactato responden a una dinámica de umbral con
respecto al V02.
2.- estos cambIos en el estado redox de la célula son consecuentes con el concepto de la
existencia de un rango de ritmos de trabajo para los cuales el aporte de oxigeno no
satisface enteramente las necesidades mitocondriales de oxigeno de los músculos en
contracción, que debe distinguirse del rango de ritmos de trabajo en los cuales el aporte
del mismo es adecuado (pruebas apoyando la existencia de mecanismos dependientes del
oxigeno para el incremento del lactato durante el ejercicio han sido recientemente
recopilados por Kara y Sahlin).
3.- ya que el hidrógeno producido con el lactato es inmediatamente amortiguado en la
célula muscular, existe una liberación de 22,4 ml de CO2 por cada miliequivalente de
ácido láctico amortiguado por el HCO3. Este exceso de CO2 procedente de esta
amortiguación es discernible por el análisis de intercambio gaseoso (187).
Después del trabajo original, Wasserman yWhipp han estudiado extensamente el fenómeno,
y el nivel de umbral anaeróbico se ha utilizado para calcular la yO2 max. También se ha
demostrado que aumenta con el entrenamiento. Todavía no se ha determinado su utilidad para
valorar la fisiología del ejercicio en pacientes afectos de coronarlopatia (1 87).
Este método requiere monitorizaclón cuidadosa de los gases espirados, con las molestias
consiguientes para el paciente. Por desgracia, muchos enfermos cardiópatas no toleran bien este tipo
de lnstnimentaclón. Conforme mejoren las técnicas, es posible que el método se convierta en un
complemento útil para el estudio de pacientes con coronariopatia (43).
Sin embargo, para otros investigadores como Green y colaboradores la concentración de
lactato muscular aumenta significativamente antes que el umbral ventilatorio (20).
La importancia del umbral anaeróbico es debido a que es un parámetro capaz de predecir
la intensidad máxima metabólica que puede mantenerse durante largos períodos de tiempo y esto
tiene aplicaciones en varias áreas <39). Su uso como criterio importante de evaluaciones de
impedimento/deficiencia está ganando aceptación en medicina <39).
Una consecuencia del umbral anaeróbico es que el ejercicio que causa una acidosis láctica
produce una desviación del VO, durante el ejercicio con una carga constante de trabajo. Las cargas
de trabajo por debajo del umbral anaeróbico permiten al ‘/0, alcanzar un estado estable en unos
3 minutos <39).
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Para las cargas ligeramente po,- encima del umbral anaeróbico, se prolonga el tiempo que
se tarda en alcanzar un estado estable. Las cargas que están muy por encima del umbral anaeróbico
causan una desviación del 1/02 hacia el yO2 máximo del sujeto. Dado que la desviación del VO,
ocurre solamente con las cargas de trabajo que están por encima del umbral anaeróbico, su
aparición está posiblemente relacionado con el aumento de lactato. Se ha demostrado que las
infusiones de lactato y catecolaminas aumentan el VO, y, por lo tanto, dichas sustancias, que sólo
parecen incrementarse por encima del umbral anaeróbico, son posibles mediadores (39>.
Los aumentos en la temperatura corporal también pueden ser causa de parte de la
desviación. Las cargas de trabajo por encima del umbral anaeróbico, también tienen un efecto
pronunciado sobre la respuesta ventilatoria. En los ejercicios con una carga constante de trabajo que
están por debajo del umbral anaeróbico, VE, el volumen corriente (VC> y la frecuencia cardiaca
alcanzan su estado estable en 5 minutos. Las variables correspondientes demuestran una respuesta
remarcadamente diferente para ejercicios de trabajo constante por encima del umbral anaerótico
al ser desviados la VE y la frecuencia cardiaca hacia aniba, mientras que el VC se desvia hacia abajo
(39>.
Las diferencias en la concentración de lactato, disponibilidad de substratos, temperatura
corporal, respuesta ventilatoria y niveles de catecolaminas para el ejercicio a una carga constante
de trabajo por encima del umbral anaeróbico, sugiere que es importante que los investigadores
reconozcan el ámbito del ejercicio utilizado para sus estudios. Actualmente, muchos investigadores
tratan de igualar la intensidad del ejercicIo utilizando la misma fracción de VO, máximo para cada
sujeto. Pero si, por ejemplo, el 60% del 1/O,máximo es por encima del umbral anaeróbico para
un sujeto y por debajo del umbral anaeróbico para un sujeto y por debajo del umbral anaeróbico
para otro, entonces la respuesta fisiológica ante el ejercicio probablemente será distinta. Para
muchas funciones fisiológicas un mejor enfoque para igualar la Intensidad del ejercicio sería utilizar
la misma fracción del umbral anaeróblco <39>.
En cuanto a los mecanismos implicados que explican el umbral anaeróbico son muy
variados (39). El término “umbral anaeróbico” fue seleccIonado por Wasserman y Mc ilroy porque
suponian que un aumento en el lactato sanguíneo y en la razón lactato/piruvato durante el ejercicio
progresivo se debía a una deficiencia de oxigeno en alguna parte del músculo que trabaja. Esta
deficiencia de oxigeno podría ocurrir si el equilibrio entre la perfusión sanguínea y el metabolismo
en las unidades motrices que se contraen, fuera bien ajustado en intensidades bajas o moderadas
de ejercicio, pero con cargas más altas de trabajo la perfusión podría ajustarse más lentamente al
ritmo metabólico local trayendo como resultado un estado hipóxico para las unidades motrices
metabólicamente activas (39).
Las unidades motrices adyacentes que están inactivas (no reclutables) podrían tener una
perfusión excesiva con respecto a su ritmo metabólico, y su PO2 venosa sería relativamente alta.
Se ha demostrado que el entrenamiento de resistencia aumenta el umbral anaeróbico y causa una
proilferaclón de capilares en el músculo. El mayor riego sanguíneo proporcIonado por dichos
capilares nuevos podría mejorar el ajuste local de perfusión y metabolismo en las unidades motrices
reclutadas y demorar la aparición del estado hipóxico. Es muy dificil examinar esta hipótesis de
manera experimental. La razón generalizada de perfusión en el metabolismo parece ser adecuada
basada en el flujo de oxígeno dentro y fuera del músculo (la PO2 de la vena femoral no es lo
bastante baja como para sugerir la hipoxia del músculo entero), pero la suficiencia global no
precluye la hipoxemia local <39).
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Numerosas intervenciones experimentales que alteran la provisión de oxigeno de manera
aguda> cambian el umbral anaeróbico y el nivel de concentración del lactato sanguíneo con cargas
de trabajo submáximas. Cada una de dichas intervenciones ha sido revisado recientemente por
Wasserman. Dos intervenciones que apoyan el mecanismo de la provisión de oxigeno para explicar
el umbral anaeróbico son un aumento de la carboxíhemoglobina (COHb> y la anemla aguda
isovoUmica <39).
Vogel y Glaser encontraron que la concentración de lactato era más alta con todas las
cargas de trabajo cuando se elevaban los niveles de COHb, en un 19% mediante la respiración de
una mezcla de monóxido de carbono. El umbral anaeróbico del lactato también se redujo a causa
de esta intervención Woodson y colaboradores, utilizaban la anemia aguda isovo4émica para camblar
la provisión del oxigeno. Esta intervención aumentó la concentración arterial de lactato con cargas
de trabajo submáximos y a su vez bajo el umbral anaeróblco (39).
Hoiioszy ha criticado el concepto de que una provisión mayor de oxigeno pueda ser
responsable de las reducciones de lactato sanguíneo a una determinada carga submáxlma de trabajo
debidas al entrenamiento. Este investigador propugnó que silos músculos no entrenados están
hipóxicos durante Intensidades submáximas de trabajo, una mayor provisión de oxigeno puede ser
responsable de una menor producción de lactato en los músculos. Es decir, si el tejido múscular está
hipóxico, de manera que la provisión de oxigeno es el factor limitante del YO,, entonces el YO,
debería verse aumentado si se mejora la provisión de oxígeno después del entrenamiento. Para que
este argumento sea válido hay que considerar el ámbito del ejercicio. En el ejercicio por debajo del
umbral anaeróblco, en el que todo el mundo parece estar de acuerdo en que la provisión de
oxigeno es adecuada, el entrenamiento no deberla cambiar el 1/O, en estado estable. Existe una
abundancia de evidencia experimental que apoya esta conclusión. En el ámbito de ejercicio por
encima del umbral anaeróbico donde hay una desviación hacia arriba del 1/O,, el entrenamiento
tiene dos consecuencias predecibles:
1) una reducción del 1/O, en estado estable debldo a una menor concentración de lactato
sanguíneo con cualquier carga dada de trabajo, el ritmo de la desviación del 1/O, es una
función de la concentración del lactato sanguíneo.
2) un 1/O,aumentado debido a un estado menos hipóxico (39).
El primero parece ser cuantitativamente más importante que el segundo, según sugieren los
datos de Voshida y colaboradores. Estos encontraron para una carga de trabajo muy por encima
del umbral anaerób4co, que el 1/02 en estado estable era más bajo después de un entrenamiento,
es decir se disminuyó la desviación del 1/02 (39).
Un segundo mecanismo postulado es que en el umbral anaeróbico excede la capacidad
oxidatíva del músculo, aunque la provisión de oxigeno sea adecuada. Parece posible que los
mecanismos oxidatívos versus enzimas oxidativas y mitocondrias, puedan ser incapaces de procesar
el oxigeno suministrado a altos niveles de ejercicio. El entrenamiento de resistencia tiene como
resultado un aumento de la capacidad de las enzimas oxidativas así como del número y tamaflo de
las mitocondrias. Dichos aumentos pueden corresponder al incremento observado en el umbral
anaeróbico después del entrenamiento. Por el contrario, es dificil Imaginar como disminuciones
agudas en la provisión de oxigeno <por ejemplo, la anemia isovolémica), que se sabe aumentan los
niveles de lactato sanguíneo, podrían explicarse según este mecanismo propuesto (39).
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Un tercer mecanismo sugerido implica el patrón de reclutamiento de las fibras musculares
durante el ejercicio progresivo. Con las cargas de trabajo bajas o moderadas, se reclutan
principalmente las fibras de contracción ienta (altamente oxidativas>. Con las cargas mayores se
reclutan cada vez más fibras de contracción rápida <altamente glucoliticas» con un aumento
progresivo consecuente a la producción de lactato. Clausen ha sugerido que el reclutamiento
incrementado de fibras de contracción rápida podría causar un aumento en el lactato sanguíneo.
Nagata y colaboradores analizaron las señales mloelectrfcas que reflejan el requerimiento de
unidades motrices e hipotetizaron que la aparición de un aumento no lineal en el electromiograma
integrado representaba el reclutamiento progresivo de las fibras de contracción rápida. Demostraron
que dicho aumento ocurría al mismo 1/02 que la aparición de acidosis láctica en 10 estudiantes
universitarios (39).
Nagata y colaboradores sugirieron que una disminución en el pH intracelular causado por
el aumento del lactato por encima del umbral anaeróbico, interfiere con el acoplamiento excitación-
contracción y la habilidad del músculo para mantener la fuerza. Para compensar se reclutan más
fibras de contracción rápIda. Observaron, sin embargo que este cambio en el reclutamiento de las
fibras musculares es la respuesta ante la acidosis láctica y no su causa. Otra vez, parece dificlí
atribuir cambios agudos en la provisión de oxigeno según este mecanismo (39>.
Un cuarto mecanismo ha sido sugerido por Donovan, Broolcs y Fahey. Ellos hípotetizaron
que el aumento sistemático de lactato sanguíneo observado con cargas de trabajo por encima del
50-60% del VO~ máximo podría deberse no a una mayor producción de ácido láctico sino a una
eliminación hepática menor, produciendo un aumento del lactato sanguíneo. Además postularon
que una mayor vasoconstriccIón, mediada por el sistema nervioso simpático, ocurre con el ejercicio
progresivamente más interno y que este reduce el flujo sanguíneo al hígado. Esto entonces
disminuirla la habilidad de dicho órgano para el lactato de la sangre y permitiría la producción del
lactato sobrepasar su eliminación. Dicha hipótesis es una extensión del estudio de Donovan y Brooks
que realizaron con indicadores isotópicos después del entrenamiento de resistencia (39).
Ellos pensaron que la razón de que el lactato sanguíneo se reduzca con una carga de trabajo
determinada después del entrenamiento, no se debía a una menor producción de lactato por el
músculo sino a una mayor eliminación del lactato. Varios estudios han demostrado claramente una
producción menor de lactato (medida mediante la biopsia muscular) después de un entrenamiento
de resistencia. Esta discrepancia importante provoca preguntas sobre la validez del enfoque que
utiliza un indicador isotópico en estudio del metabolismo del lactato. De hecho, Ferminat y
colaboradores han sugerido que el uso de indicadores isotópicos puede no ser válido para los
estudios dei metabolismo del lactato in vivo, debido a numerosas incertIdumbres (39).
Por último, se ha sugerido que el umbral anaeróbico es una función de los substratos
metabólicos utilizados para la producción de la energía. Algunas investigaciones que utilizaron
sujetos humanos y ratas han demostrado que cuando los niveles de ácidos grasos libres aumentan
durante el ejercicio, ocurre una mayor oxidación de los ácidos grasos y una menor concentración
de lactato <39).
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ivy y colaboradores demostraron un pequeño aumento tanto en el umbral anaeróbico por
intercambio de gases como el del lactato, después de aumentar los niveles sanguíneos de ácidos
grasos libres de 0,3 a 1,5 mM mediante la ingestión de una comida grasa unas cinco horas antes
de la pmeba de ejercicio progresivo. Estos resultados avalan la idea de la aparición de acIdosis
metabólica no solo se debe a la deficiencia de oxigeno. Así a pesar de realizar cambIos dietéticos
en estudios, se vio que el umbral del lactato aumentó, pero que el umbral anaeróbico de
intercambio de gases siguió sin cambiar (39).
En cuanto a la Influencia de un ambiente frío en su respuesta al lactato sanguíneo durante
un trabajo incremental se ha visto que tanto el consumo de oxigeno como la determinación de
ácIdo láctico en reposo y a distintas intensidades de esfuerzo era superior; sin embargo el ácido
láctico tendría a ser mayor para bajas intensidades de ejercicio pero menor para elevadas
intensidades de ejercicio durante bajas temperaturas en comparación con otras variaciones de la
misma <173).
Algunos autores se han cuestionado la validez del concepto de UA. Estas cuestiones han
variado y pueden resumirse en los siguientes puntos:
1 .-¿la concentración arterial de lactato obedece realmente a una dinámica de umbrales
durante un incremento progresivo del ritmo de trabajo?
2.¿se ve afectado el intercambio gaseoso por el Incremento de lactato?
3.-Ya que las mitocondrias pueden funcionar a niveles de 1 mm Hg de presión de oxigeno,
¿como pueden convenirse en anaeróbicas durante el ejercicio?
4.-Se ha visto que el entrenamiento da como resultado una disminución en la producción
de lactato sin un incremento en el flujo sanguíneo muscular ¿como puede el incremento
de lactato ser dependiente del flujo sanguíneo a ritmo de trabajo por debajo del máximo?
5.-¿se produce el incremento de lactato con el aumento del ritmo de trabajo por un
cambio predominantemente oxidativo en las fibras del tipo giucolitico? (1 87,189).
Por todo esto se observa que la mayoría de los estudios vigentes en la actualidad se
fundamentan sobre las siguientes conclusiones:
1 .- El aumento del lactato durante un ejercicio de ritmo progresivamente creciente debe
tener una dinámica de umbrales, y este umbral es independiente del piruvato.
2.- El patrón de Intercambio gaseoso se ve afectado en un alto grado por la acumulación
de lactato durante el elercício.
3.- El transporte de oxigeno a las mitocondrias se realiza de forma crítica <187).
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Todas las pruebas realizadas hasta la actualidad demuestran la existencia de una dinámica
de umbrales para la proporción lactato/piruvato, el lactato, y las respuestas ventilatorlas y de
intercambio gaseoso alternados frente al trabajo. Con la tecnología actual, no puede decirse de
manera conclusiva sí el mecanismo para estos cambios es la anaerobiosis local y regional. No
obstante, creemos que existe un número importante de pruebas que señalan a este mecanismo
como la causa más probable.
A pesar de que las mltocondrlas pueden funcionar a presiones de oxigeno extremadamente
bajas <1 mmHg), el oxigeno adecuado para la generación oxidativa de energía no puede ser medido
en términos de presión parcial tisular. Mejor aún, la cuestión central es si el incremento de la
necesidad muscular de oxígeno en las fibras en contracción durante el ejercicio, puede ser Igualado
por la sransferencla de masas del oxigeno hacia las mítocondrias musculares en cantidad suficiente
como para mantener una presión parcial que sea adecuada para el ritmo requerido de producción
de fosfatos de alta energia. Así durante un paseo de unos 3 Km, la transferencia en masa de
oxigeno desde los capilares sanguíneos hasta las mitocondrias en los humanos, debe ser
incrementado desde los valores de reposo hasta aproximadamente 20 veces más. El mecanismo que
determina esta transferencia desde los capilares sanguíneos musculares hasta las mitocondrias es
definido por la ley de difusión de Fick. Esta ley expone que la transferencia de masa de una
sustancia como el oxigeno, es directamente proporcional a la diferencia de presión parcial entre el
punto de alta presión del capilar y el punto de baja presión parcial en la niltocondria y el área de
superficie y está inversamente relacionado con la distancia de difusión del capilar a la mltocondrla
(187).
Ya que el requerimiento mitocondrial de oxigeno es continuo, debe de haber siempre una
diferencia de presión parcial adecuada y sostenida entre el capilar y la mitocondria. En los datos de
Bylund-Felierius y colaboradores puede verse que la proporción muscular de lactato/piruvaso
permanece en los niveles de reposo hasta que la presión del telido muscular cae hasta
aproximadamente 8mm Hg. punto a partir del cual aumenta de forma brusca. Debido a la presión
motriz de oxígeno requerida, para evitar la anerobiosis la presión mitocondrial debe ser menor de
8mm Hg y la presión capilar mayor (187).
Como hipótesis de trabajo, podemos asumir que, puesto que la sangre atraviesa los capIlares
a distintos niveles de ejercicio, la presión capilar final debe ser mantenido, por encima de Smm Hg
para evitar la anaeroblosis en humanos <187).
Debe tenerse en cuenta que si 5,1 1 de sangre con 15 gr de hemoglobina/dl y una
saturación del 97% contienen solamente 1 Ide oxígeno, seria necesario un flujo sanguíneo muscular
superior a 5,1 1/mm por cada litro minuto de 1/02 para evitar la obligatoria anaerobiosis a este
nivel de ejercicio <1 87).
SI se produce la perfusión no uniforme, provocando que la perfusión relativa al ritmo
metabólico sea inferior al adecuado en algunas reglones a pesar de la hiperemia máxima, puede
darse el metabolismo anaeróbico, y existiría una salida neta de lactato desde el músculo en ejercicio.
Cuando la vasodilatación es máxima, la presión de oxigeno capilar debería aumentar corro el flujo
de masa de oxigeno requerido por las mitocondrias para la producción de energía necesaria para
ejecutar incrementos de trabajo (la ecuación de difusión de Flck)(1 87>.
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Esto solo puede ocunir mediante el incremento de flujo sanguíneo o desplazando la curva
de disociación de la oxihemoglobina hacia la derecha. Si la presión capilar no aumenta
proporcionalmente al incremento de la necesidad de oxigeno se producirá la anaerobiosis <197>.
Es evidente que la presión de oxígeno capilar final se ve afectada en mayor grado que la
presión capilar medla por la extensión de las proporciones Qm/V02/m. Por tanto, las técnicas que
miden la presión de oxigeno en medIos tisulares o capilares pueden fácilmente fallar en la detección
de unidades molares en las proporcIones críticas QmNO,/m bajas (187).
El fracaso en la consideración de los factores variables que afectan a la transferencia de
oxigeno desde la sangre hacia las mitocondrias, ha conducido al concepto de que la presión de
oxigeno venosa es demasiado alta para pensar que la circulación 11mb o explica el incremento de
lactato durante el ejercicio. Este concepto es erróneo puesto que no consigue explicar el aumento
necesario de la presión de difusión del oxigeno a niveles crecientes de ejercicio tras la vasodílatación
máxima (187).
Sin duda en este análisis, existe incertidumbre con respecto a la presión de oxigeno capilar
crítica por debajo de la cual se produce anaerobiosis. No obstante la Ley de Fick nos recuerda que
ningún valor aislado de presión de oxígeno puede ser critico en el capilar, por debajo del cual se
produce anaeroblosis para todos los ritmos metabólicos. La presión de oxigeno que es determinante
respecto a la satisfacción de los requerimientos de oxigeno puede variar, con el consumo de
oxigeno, el grado de hiperemia, la densidad mitocondríal (cambios mayores durante el
entrenamiento) y la longitud del camino de la difusión <187).
Parece ser que el hecho de que los atletas no tengan un flujo sanguíneo muscular superior
que los sujetos sedentarios a ritmos de trabajo por debajo del máximo, y que el entrenamiento
reduzca la producción de lactato sin alterar el flujo sanguíneo no es una razón para que el
incremento del lactato sea independiente de la liberación de oxigeno <187).
El flujo sanguíneo determina la presión de oxigeno capilar y, por tanto, la presión que
conduce el oxigeno de los capilares a las mitocondrias. La idoneidad de la diferencla de presiones
parciales para prevenir la anaeroblosis depende, como se ha descrito anteriormente, del consumo
de oxigeno por parte de los grupos musculares. Cuanto mayor sea el número de mitocondrias por
unidad de volumen muscular, menor será la distancla de difusión y por lo tanto, habrá menos
posibilidades de que se produzca anaeroblosis para una diferencia dada de presión de oxigeno entre
el opilar y la mitocondria. El consumo de oxígeno y el flujo sanguíneo durante el ejercicIo se
encuentran en una relación relativamente fija, independientemente del estado de forma, ya que
ambos fenómenos son interdependientes como se refleja en ecuaciones de flujo sanguíneo <187).
Si la densidad mitocondrial aumenta como consecuencia del entrenamiento para un
volumen dado de trabajo, el oxigeno consumido será el mismo, pero la presión motriz no deberá
ser tan grande para satisfacer las necesidades de oxigeno (187).
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lVc.- Procedimientos de medida
.
No se conoce porque, posteriormente a las etapas iniciales, el músculo trabaja en
anaerobiosis. Las hipótesis que se barajan al respecto son:
* oxigenación insuficiente a partir, de un cieno nivel de trabajo.
• funcionalidad insuficiente del sistema de citocromos (9).
Los ejercicios de wI.esistencia~t o “endurancia” considerados desde antiguo como típicamente
acráticos, se ha visto en la actualidad que no ¡o son tanto de forma exclusiva, pues su metabolismo
parece guardar relación con la masa muscular que participa en el movimiento y del VO, del
organismo <9).
Si tenemos además en cuenta que existe una gran relación entre las fases acróbica y
anaeróbíca del metabolismo, la concentración y acumulacIón de ácido láctico y las modificaciones
ventilatorias durante el ejercicIo progresivo. Vemos ampílado sobremanera el abanico de métodos
de valoración funcIonal para determinar el umbral anaeróbico <144).
De todos modos no se dispone de un método universalmente aceptado para medir esta
capacidad anaeróbica, porque aunque se ha intentado de muchas maneras, a todos los métodos
empleados hasta la actualidad se les puede formular objeciones de carácter teórico <1 56).
Este abanico de posibilidades de valoración funcional para determinar el umbral anaeróbico,
se dividen en dos grandes grupos:
a) directos o metabólicos: a través de la determinación sanguínea del lactato.
b) indirectos o respiratorios: que plasman los cambios producidos en la ventilación y en el
intercambio gaseoso (144>.
c) otros métodos entre los que podemos citar:
- método de Conconí.
- método de la frecuencia respiratoria de James.
- método electromiográfico.
- umbral de sailva.
- método de resonancia magnética nuclear <86).
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A. DIBECTOS O METAHOL¡COS:
La determinación del umbral anaeróbico medlante la valoración del nivel de lactacídemia
en el laboratorio ha melorado mucho en los últimos años <¡44).
El ácido láctico se produce en los músculos durante la realización de un esfuerzo físico,
difundiendo y distribuyéndose en el cuerpo después de un tiempo (144).
Se ha visto que en general y durante la realIzación de ejercicIos de corta duración, no
aparecen aumentos significativos de lactato sanguíneo o muscular, siempre y cuando los niveles de
trabajo sean Inferiores al 5096 de la VO, máxima. Cuando el trabajo desarrollado se encuentra por
encima de esta cifra, las concentraciones de lactato durante el esfuerzo, aumentan progresivamente
y de forma proporcional a la Intensidad del mismo, evidenciando un arado de metabolismo
anaeróbico láctico tanto más Importante cuanto más cercano está de la YO2 máxima (9).
La determinación de la concentración de lactato sanguíneo es actualmente un uit de rutina
en muchos laboratorios de esfuerzo. Sin embargo debido a los recientes Intereses en la consoildaclón
de conceptos relativos a umbral anaeróbico, umbral del lactato y OBLA (ODIA: o umbral aeróblco-
anaeróbico; expresa el nivel máximo de lactacidemia compatible con un estado estable>, así como
la contribución del lactico en las fuentes de energía durante el esfuerzo, es muy importante el
estudio de las diferentes técnicas para su determinación <86,146>.
Todas las técnicas existentes en la actualidad están basadas o parten del uso de técnicas de
micro-análísis de una gran precisión, obtenidos a partir de la punción en el lóbuio de la oreja o
pulpejo del dedo, minimizando el trauma en los sujetos sometidos a estudio (146>.
Actualmente las tres mlcrotécnicas más ampílamente utilizadas para la determinación del
1-lactato en sangre total son: método fotoenzimático (DHE), método electroenzimático-
enzímopolarográfico (EE) y análisis de inyección de flujo (FíA) (146).
1.- Método fotoenzimático (ME) basado en las determinaciones de incrementos de
NADH en la reacción enzimática lactato-piruvato. La cantidad de NADH formado
es proporcional a la concentración de L-lactato (1 46).
2.- Métodoeiectroenzimático-enzimopolaroráflco <EE> basadoen la proporción lineal
entre la concentración de lactato en la muestra y la producción de peróxido de
hidrógeno <H,O,), siendo registrado por un electrodo especifico <146>.
3.- Análisis por Inyección de Rujo <FíA) se basa en el mismo principio que el método
fotoenzimático, que es la reacción entre el lactato y NAD con la formación de
piruvato y NADH.
El incremento del NADH es medido fluorometricamente. El método ha sido
validado en comparación con el colorimétrico y métodos fluorométricos
enzimátícos manuales usando micromuestras de 25 micras en el laboratorio de
esfuerzo (146).
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La potencia de ejercicio más allá de la cual la energía necesaria para su desarrollo no puede
ser obtenida exclusivamente de los procesos metabólicos aeróbicos. El valor de la concentración de
lactato del máximo estado estable y su correspondiente velocidad se definieron como el nivel de
carga en el que no ocurre un aumento en la concentración de lactato de más de 1 mmol/l durante
los últimos veinte minutos de trabajo <85).
En lo referente a la precisión, exactitud y linealidad de dichos tres métodos de análisis se
ha visto que no todos los métodos analíticos del lactato son equivalentes, siendo el método
fotoenzimácico el más preciso y exacto y el que más linealidad provee <146). Sin embargo en
cuanto a exactitud y precisión, a pesar de ofrecer resultados diferentes los tres muestran una buena
precisión y exactitud <146).
Sobre los valores parece ser que el método electroenzimático-enzimo polarográfico (EE)
mide sistemáticamente valores más bajos que el método fotoenzimático en concentraciones bajas
<5mM/i> y entre 3,4-5,7mM/i o altas concentraciones <2OmM/l) <146). Si se requieren
resultados rápidos o procedimientos simples de laboratorio <test de campo> los métodos
semiautomáticos (EE) pueden uslilzarse (146).
A menudo se ha recunido a su medición tras el entrenamiento y hasta el agotamiento.
Morgana y colaboradores (¡56> han ido más allá que nadie en la utilización de este tipo de
medición, sin embargo siguen quedando algunas cuestiones por resolver tales como:
1.- dIficultad para identificar el momento propicio en el que se alcanza el equilibrio
entre la concentración de lactato muscular y el hemático.
2.- la gran variabilidad del espacio de dilución (volumen de distribución) del lactato.
3.- el elevado turnover metabólico del lactato, que provoca que antes de que se
alcance un equilibrio entre el músculo y sangre, el lactato se halla distribuido en
los vasos y compartimientos hídricos del cuerpo, donde una gran parte del mismo
ya ha sido metabolizado (1 56).
Tal vez esto explica la gran variedad de protocolos para lactatos existentes en la actualidad,
aunque la gran mayoría presentan unas directrices básicas. Todos suelen coincidir en que la toma
de muestras se realice en cortos intervalos de tiempo y durante los primeros 5 a ¡0 minutos de
recuperación, para que la concentración de lactato presente en la sangre sea representativo de lo
que ocurre en el medio intracelular muscular (7,144).
Debe de tenerse en cuenta otro tipo de consideraciones (algunas de ellas discutidas en la
actualidad) tales como:
1.- se necesitan 60 minutos o más para alcanzar de nuevo los valores de reposo. Esto
nos indica que si queremos estudIar el efecto de una carga de trabajo y se obtiene
la muestra sanguínea de ácido láctico al final del últImo períodode trabajo, en este
momento los resultados obtenidos reflejarán el componente del esfuerzo físico,
más las cargas de trabalo precedentes <7)~
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2.- en los esfuerzos intensos donde la producción de ácido láctico es importante, al
efectuar un seguimiento es aconsejable el espaciar las determinaciones por lo
menos una hora para que los niveles de lactato dispongan de tiempo suficiente
para regresar a los valores de reposo (7>.
3.- en cuanto al tipo de prueba que se debe adaptar para la determinación de ácido
láctico, la más utilizada es la progresiva, intercalando intervalos entre las cargas
para la toma de muestras (144).
Para Mader, el umbral anaeróbico sigue siendo el parámetro más representativo de la
capacidad aerób¡ca del deportista por encima del consumo máximo de oxigeno, por las siguientes
razones:
• el valorar el umbral anaeróbico por la aparición de 4 mM/l de lactato en sangre, está en
función de la intensidad limite, pues es cuando la producción de energía deja de ser
preponderante.
* por otra parte, este dato es el más especifico y sensible a los cambios en la capacidad de
un deportista a lo largo de la temporada y de su vida deportiva, por ejemplo se ha visto
la estrecha relación entre umbral anaeróbico y el rendimiento en pruebas de resistencia,
asociadas al ritmo de degradación del glucógeno del músculo.
• esta determinación es la menos Influenclada por la motivación, potencia muscular o
velocidad (39,144).
Sin embargo para Karlsson y Jacobs este concepto de Mader y otros similares, son idénticos
a los conceptos de ‘compensación ventilatoria’ o ‘umbral anaeróbico respiratorio’, los cuales para
ellos sedan, a la hora de evaluar la capacidad de resistencia de un atleta, tan buenos o inclusos
mejores que los anteriores (144).
Esto coincide con lo expuesto por Saltin, que a pesar de la existencia de un consenso
general sobre el hecho de que el lactato hemático sea un indicador de la glicolisis, también parece
que no es capaz de facilitar una exacta estimación de la energía anaeróbica producida. Por lo tanto
en determinados ambientes investigadores ha caldo en desuso como medida de la capacidad
anaeróbica (156>.
Hace ya tiempo que se ha demostrado que la deuda de oxigeno acumulada durante el
ejercicio es “compensadat durante la recuperación <1 56>.
Por consiguiente, se ha pensado evaluar la capacidad anaeróbica medlante la medición de
la cantidad de oxigeno consumida en exceso, durante la recuperación respecto del valor anterior
al elercicio. Sin embargo, algunos inconvenientes limitan su validez (156):
10. Parece ser que se necesita una mayor cantidad de energía para la resintesis de glucosa
(glicógeno) a partir del lactato respecto de la cantidad liberada cuando éste es producido.
20. Una cantidad desconocida de lactato es oxidada y no aparece como consumo ‘extra”
de oxígeno.
3~. El problema más importante es que existen otros factores independientes del lactato
que aumentan el consumo de oxigeno durante la recuperación (156).
131
W INDIRECTOS O RESPIRATORIOS:
La base fisiológica sobre la que asientan los métodos ventilatorlos o respiratorios, se refieren
a los cambios inducidos en la respiración fruto de la compensación de la acidosis láctica <144).
Entonces para determinar la deuda de oxigeno e Indirectamente evaluar la capacidad
anaeróbica y aeróbica se puede recurrir a métodos del pasado <144>. Sin embargo este
planteamiento, que ha sido ampliamente utilizado tanto para obtener la medida de la máxima deuda
de oxigeno como para cuantificar la contribución de la energía anaeróbica para un trabajo
determinado, presenta variados problemas:
¡ -- Aunque no problemático para elercicios submáxlmos y determinación de la deuda
de oxigeno, si parece ser para elercicios que se desarrollan hasta el agotamiento
y en un breve lapso de tiempo (144).
2.- Para calcular dicha deuda debe ser necesario reconocer con exactitud el coste
energético del ejercicio, y esto que no es difícil para cargas de trabajo submáxtmo,
en ejercicios máximos crea problemas debido a que el steady-steate’ representa
el coste energético. Esto conlieva a que la valoración del gasto energético real sea
menos segura (144).
Esta incertidumbre se acrecienta con los métodos empleados para evaluar los
costes energéticos, donde se puede suponer una determinada eficiencia mecánica
así como errores al extrapolar la relacIón entre la Intensidad de trabajo submáximo
y el consumo de oxigeno correspondiente (1 44).
3.- Es probable que estas evaluaciones subestimen el gasto real de energía durante un
tIempo máximo> puesto que el rendImiento mecánico es menor en un ejercicio
hasta el agotamiento que en un ejercicio submáximo, donde nadie ha sido capaz
aún de determinar cuanto (1 56>.
4.- La teoría del umbral predice que los Incrementos en la concentración de lactato
sanguíneo traen como resultados Incrementos en la ventilación pulmonar por
minuto. Sin embargo, en suletos que tienen sus existencias de glucógeno agotados,
observaron respuestas significativamente menores de lactato sanguíneo pero
ventilaciones pulmonares por minuto significativamente mayores con cargas dadas
de trabajo <20).
Además se ha visto, en estudios en suletos con existencias de glucógeno agotadas,
que durante un ejercicio en el cícloergómetro tenían el umbral del lactato a una
carga de trabajo y de yO, máximo significativamente mayor que durante el
ejercicio en un estado normal de glucógeno. Sin embargo, en comparación con el
umbral del lactato durante el ejercicio en estado de agotamiento de glucógeno, la
carga de trabajo y el porcentaje de V02 máximo en los que ocurrió el umbral
ventilatorio cambió a una carga de trabajo menor durante el estado de
agotamiento del glucógeno (20).
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En contra a todas estas objeclones tenemos que el empleo de la deuda máxima de oxígeno
como medIda de la capacidad anaerófrica, es el único método disponible y nonnáimente utilizable
y cuyo potencial deberla ser aún investigado a fondo (156).
Cuando se busca valorar el umbral ae¡-óblco, los indices respiratorios que más información
nos van a reportar, por los cambios que sufren, son los siguientes:
- El (VE) o volumen respiratorio: este volumen sufre dos cambios en su linealidad,
siendo el primero como indicó Wasserman coincidente con el umbral aeróblco.
- El (VCO2) o volumen de dióxido de carbono.
- FeO, * ó fracción espiratoria de oxigeno: indices que acompañan al ácido láctico
y al umbral aeróblco <144).
- El <VrEq O,) o equivalente ventilatorio para el oxigeno o cociente VÉNO, que
presenta un descanso del mismo coincidiendo con el umbral aeróbico.
En el caso del unibral anaeróbico, los indices ergoespirómetros valorables en este
supuesto sedan:
- El (VE), el cual sufre un segundo Incremento muy signil’lcatlvo, tal como Indicó
Hollmann, y que está relacionado con el umbral anaeróbico.
- El FeCO, ~ ó fracción espiratoria de anhídrido carbónico.
- El VCO, o volumen de dióxido de carbono.
El (k) o cociente respiratorio, que antaño era muy valorado pero que en la
actualidad ha perdido gran parte de su relevancia.
- El <V~-EqO,) ó equivalente ventilatorlo para el oxigeno o cociente VE/V02,parámetro poco descrito en los trabajos pero de gran interés en épocas actuales.
Este parámetro suele experimentar una estabilización en valores basales
coincidiendo con la zona de transición aeróbico-anaeróblco y un incremento
radical coincidiendo con el umbral anaeróbico.
- La (P,
10,) o la PO2 al final de la espiración <39,144).
En lo que respecta a la zona de transición o zona aeróbica-anaeróbica, trabajos más
recientemente publicados, nos muestran que las determinaciones se realizan teniendo en cuenta
algunos parámetros de los que se utilizan para la detección del umbral anaeróbico. Estas
investigaciones siguen el principio de la pérdida de la función lineal de dichos parámetros, como
resultado del aumento a una carga de trabajo. Según lo expuesto, junto con un incremento
progresivo de trabalo físico, se obtienen dos puntos de inflexión en las curvas, encontrándose
delante del primero la zona aeróbica y posterior al segundo la zona anaeróbica, y restando por
consiguiente, entre ambos puntos la zona de transición aeróbica-anaeróblca (14).
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FIgura 12.- CambIas «unidasesi las detenninantes ded umbral vendíatado, en test incrementales dc 1 y 4 minutas de
duración. Lapez Chkhan-o J, teMoArce J.C. Umbral anaerátlca. Bases frslaldgfcas y asMicadanes. Interamericana McGraw-
HIlÉ 1991 .Madíid.
Durante las cargas iniciales de una pnieba progresiva, tanto (~E1~02) como <P,,.02>
disminuyen. Esta disminución se hace menos abrupta al aumentar la intensidad de trabajo. En algún
momento (VJVO2) y (P,~O,) empiezan a incrementarse sistemáticamente <39).
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SIn embargo otros acontecimientos como Inquietud, dolor, hipoxemía e hiperventilación
voluntaria pueden Incrementar dichas variables <39).
El problema es saber si el Incremento de <VE/VOl) y <i>,T02> se deben a la acidosis lácticao a otro estimulo ventilatorio (39).
Esta respuesta implica el concepto de amortiguamiento “isocápnlco’. Wasserman y
colaboradores han demostrado que para pruebas de ejercicios progresivas rápidas, la V~ y el VCO
2
aumentan al mismo ritmo durante unas pocas cargas más allá del umbral anaeróbico. Esto se
demuestra en el hecho de que VE/VCO2 no aumenta en el umbral anaeróbico sino que permanece
estable, sugiriendo que la PCO2 arterial sigue sin cambiar en esta reglón en la que ocurre el
amortiguamiento del ácido láctico <de ahí el término amortiguamiento lsocápnico) (39).
Por lo tanto, el criterio de aumentos sistemáticos en VEIVOIsin un aumento concomitante
del VE/VCO, es el método de intercambio más especifico para determinar el umbral anaeróbico
<39).
En estudios de test ventilatorios realizados con cinta rodante en personas con elevado nivel
de entrenamiento se observa que el resultado expresado en V02 fue superlor al porcentaje de y,
máximo. De esto podemos deducir que el ten ventilatorlo depende del tipo de carga y es superior
al mejor resultado si se adapta a la carga (23).
Así por ejemplo en estudios realizados en mujeres jóvenes piragúistas y remeros examinados
en bicicleta ergométrlca, se han obtenido niveles de gesa ventilatorios de un 74,2% y 74,6% del
y, máximo respectivamente. Sin embargo en el caso de disponer de cargas específicas, se ha
encontrado un 84,8 y 85% del porcentaje del V2 máximo, para estos mismos atletas (23).
Esto nos indica que en el caso de una específica disposición de las cargas, los sujetos con
nivel de entrenamiento elevado pueden tener unos valores de tesa ventilatorios cercanos al de los
niveles característicos a sujetos normales (23).
Así, en relativa cierta igualdad de entrenamiento tanto para jóvenes como atletas adultos,
no se han encontrado diferencias estadísticamente significativas en el porcentale de V, máximo y
en el nivel del tesa ventilatorio (23).
Quizás el aspecto más atrayente de la determinación del umbral anaeróbico es su relación
con el rendimiento en ejercicios de resistencia (39). Farrel y colaboradores demostraron que de
todos los indices predíctívos del rendimiento en pruebas de resistencia> sea la determinación del
umbral anaeróbico el que mejor correlación obtenía con la resistencia del atleta (39).
Esto nos ha puesto de manifiesto que para la determinación del tesa ventilatorlo y su
interpretación es necesario tener en cuenta un protocolo y método de determinación. También es
muy importante la duración de la competicIón, el tipo de entrenamiento y las cargas especificas
usadas (23).
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De todo esto se deduce que los protocolos que deben ser utilizados para investigar los
umbrales por métodos Indirectos, mantengan unos mínimos criterios <lamentablemente no
unificados), tales como:
1.- Que las pnjebas protocolizadas deben de ser progresivas, y a ser posible con un
calentamIento previo.
2.- Que los Incrementos en los protocolos a los que se someta a los deportistas, deben
de ser pequeños y frecuentes.
3.- Que las determinaciones de las muestras de gases deben de ser lo más frecuentes
posibles (al menos cada 30 segundos).
4.- Que el protocolo utilizado para su determinación permita observar la reglón de
amortiguamiento isocápnico y un punto claro de ruptura de los parámetros
respiratorios <39).
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iVd.- Utilidad en Medicina del Deporte
:
Diferentes trabajos de investigación han evidenciado que los sujetos entrenados presentan
un desplazamiento a la derecha del umbral anaeróbico o lo que es decir una acumulación de lactato
más tardía, en relación con los no entrenados, para una misma intensidad de ejercicio <86,144).
Proporcional a la mejora en la capacidad aeróbica del atleta se ha visto que la curva del
lactato va a sufrir un desplazamiento hacia la derecha y haca abajo. Es por lo que se considera que
el ácido láctico nos va a dar más y mejor información, que la determinación del V02, a la hora de
valorar el entrenamiento aeróbico de un deportista (144).
Los mecanismos fisiológicos responsables de la menor acumulación de lactato durante
ejercicios submáximos aún no se conocen bien, pero se baralan las siguientes posibilidades:
A.- una mayor utilización de ácidos grasos como fuente metabólica que conducirá a una
menor utilización de glucógeno, y por lo tanto a una menor producción de lactato por los
músculos.
B.- Un menor déficit de oxigeno al comienzo del ejercicio debido a un aumento más rápido
del V02, llevando también a un menor acumulo de lactato.
C.- Mayor utilización del lactato como fuente energética durante el ejercicio submáximo
que provocará una menor concentración plasmática total.
D.- Cambios bioquímicos como el aumento de la masa mitocondrial del músculo. Así el
entrenamiento de resistencia se ha visto que cambia el tipo de la LDH muscular desviándolo
hacia la forma 1-14 o forma cardiaca de LDH, que tiene menos afinidad para el lactato, con
lo que la formación de éste será menor <86).
Para esto creemos que es necesario la exposición de determinados conceptos:
1 .- La curva del ácido láctico va a ser más recta cuanto más corta sea la prueba.
2.- Los valores de ácido láctico alcanzados en la prueba serán mayores en los esfuerzos
con un predomInio del metabolismo anaeróbico láctico.
3.- Cuando se recorren mayores distancias, las rectas obtenidas son aún más verticales
y los valores de lactato máximo obtenido, progresivamente menores.
4.- En resumen las rectas de lactato nos van a permitir comparar los umbrales de
atleta que sean sometidos al mismo test, determinando su nivel de preparación
aeróblca específica, mejor que cualquier otro parámetro individual (1 44).
El umbral anaeróbico al delimitar dos zonas de entrenamiento bien definidas, tales como
el entrenamiento aeróbico y el anaeróbico, va a ser de indudable valor para la determinación de las
intensidades óptimas del mismo (problema clave con el que se enfrenta el entrenador a la hora de
programar el trabajo de un deportista) <144).
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Por ejemplo, el umbral anaeróbico se encuentra aproximadamente al 6096 del YO2 max
en los sujetos no entrenados y al 75% del VO, max en los sujetos entrenados <86).
De todo esto se deduce que las aplicaciones que la Investigación del ácido láctico y los
umbrales son sumamente importantes en el campo del entrenamiento y un exponente de la utilidad
de dicha información en la mejora del rendimiento deportivo. La aplicabilidad del umbral en la
Fisiología dei Deporte se puede realizar en dos áreas diferentes:
Evaluación de los efectos del entrenamiento de resistencia.
2.- PrescrIpción de cargas de trabajo.
En el primer caso esto se conseguirá mediante la observación de la evolución de los valores
de los umbrales acercándose o alejándose al YO, máxImo. En el segundo caso, intentando
controlar más científicamente el entrenamiento deportivo, al igual que en otras áreas clínicas.
1 .- Evaluación de los efectos del entrenamiento de resistencia
.
Ástrand y Rodadí observaron en 1970 que después de un entrenamiento de varios
meses de duración, se producía un estancamiento en los valores de YO2 máx.
aumentando sin embargo progresivamente la capacidad de resistencia. Así, no
parece que el YO, máx sea el indicador más adecuado para evaluar los efectos del
entrenamiento.
Numerosos trabajos <Davis 1979, Henntze 1985) han demostrado cómo el
umbral aeróblco y anaeróbico pueden servir de guía fiabie a la hora de evaluar la
efectividad de un programa de ejercicios. Así desde los valores normales en
Individuos sedentarios de 50-60% V02 máximo para el umbral anaeróbico, puede
Ir avanzando progresivamente con un entrenamiento adecuado, encontrándose
cifras del 75% del YO2 máximo para el umbral aeróblco y anaeróbico en sujetos
entrenados (77).
En cualquier caso, la importancia de estos estudios radica en el hecho de que el
“umbral” puede incrementarse progresiva e independientemente dei Va, máximo,
y de que además estos cambios ocurren con muy diferentes concepciones de
entrenamiento deportivo, en cuanto a cargas de trabajo a aplicar. Todos
entendemos que conforme esta evolución ocurre, se está ganando en capacidad
de resistencia mejorando la capacidad aeróblca.
No obstante siempre deberíamos formulamos cuestiones que están sin resolveren
estos momentos como ¿qué es preferible o que es más conveniente que aumente
más el umbral aeróbico o el anaeróbico?; ¿donde está la proporción ideal para
dicho aumento? ¿Dependerá de la actividad física practicada? ¿que es más
conveniente que la producción de lactato se retrase o que, una vez aumentada la
producción, se retrase su acumulo en sangre y músculo (máximo estado
essable9( 17).
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2.- PrescrIpción de cargas de trabajo
.
El colegio americano de Medicina del Deporte recomendó en 1973 que la
intensidad de entrenamiento se situara entre el 60-90% de la frecuencia cardiaca
máxima y 50-80* del VO2max. Hay que entender que esto es aplicable sobre
todo a la población general. Nosotros pensamos que una intensidad de ejercicio
entorno al umbral aeróbico es la más indicada para todas aquellas personas que
buscan en el ejercicio un medio para mejorar la capacidad de trabajo, y como
medida preventiva de ciertas patologías, no siendo necesarlo que de forma
sistemática se superen esas intensidades de trabajo. En estos grupos de pobiaclón
(en la población general) la mejora del rendimiento físico “per sé” no es buscado
de forma prioritaria (77).
¿Pero que ocurre en el campo de la mejora del rendimiento deportivo? Sigue
siendo este un tema conflictivo, por varias razones, primero por falta de apoyo de
la teoría fisiológica, y segundo por encontrarnos en este punto entre dos campos
profesionales, el del entrenador y del fisiólogo. El primero recibe los datos técnicos
que nacen del laboratorio y las recomendaciones que éste realiza, mientras que el
segundo con amplios conocimientos teóricos, está más desasistidos en el campo
de la teoría del entrenamiento, al poseer menores conocimientos. Nosotros, para
obviar el problema, pensamos que es fundamental la labor de equipo y no existe
una receta mágica y universal para el umbral anaeróbico <77).
Existen numerosas tendencias a la hora de aplicar cargas de entrenamiento basadas
en los valores obtenidos de los umbrales aeróbico y anaeróbíco. Así, podemos
acotar tres zonas basadas en los umbrales, la primera intensidades de trabajo
realizadas por debajo o en el umbral aeróbico, la segunda la comprendida entre
el umbral aeróbico y el anaeróbico, y la tercera, por encima del umbral
anaeróbico. Pues bien deberíamos saber que la realización de trabajos en
intensidades de umbral aeróbico ligeramente por debajo de éste, hace trabajar el
sistema oxidativo sin intervención muy acentuada del sistema glucolitico, realizado
en consecuencia un trabajo preponderante sobre las fibras musculares tipo 1, y al
mismo tiempo sosteniendo volúmenes sistólicos cerca de sus valores máximos.
Si trabajamos en intensidades de trabalo entre el umbral aeróbico y el anaeróbEco,
y dependiendo de a que umbral nos aproximaremos más, estaremos ejercitando
el sistema glucolitico sin necesidad de que se acumule excesivo lactato en sangre
(y teóricamente en músculo),es decir, estaremos en la zona donde la teórica
producción está en equilibrio con el aclaramiento.
Las fibras musculares tipo II <fundamentalmente lic) serán requeridas para llevar
a cabo esta carga y por lo tanto se producirán en elias las oportunas
modificaciones. Por último toda intensidad realizada por encima del umbral
anaeróbico, lleva apareado una acumulación progresiva del lactato con
participación masiva de fibras musculares tipo lib, y por lo tanto nos ayudará a
favorecer la adaptación de las células frente a una acidosis marcada <77).
A continuación exponemos algunas tendencias particulares de prescripción de
intensidad de carga realizadas fundamentalmente en deportes de resistencia:
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LENZI <1986)
103% U. Anaeróbico: intervalos intensivos.
100% U. Anaeróbico: intervalos extensivos.
93-97% U. Anaeróbico: continuo intensivo.
90*U.Anaeróblco< = U.Aeróbico) :continuo extensivo.
80* U. Aeróblco: continuo extensivo
UNIDAD DE VALORACION FUNCIONAL
U. Anaeróbico: - intervalos intensivo.
- continuo intensivo.
- intervalos extensivos.
U. Aeróbico: -continuo extensivo.
HOLLMANN <1981> encontró un mayor efecto del entrenamiento de resistencia
en sujetos que entrenaban a una concentración de 4 mM/l <hay que tener en
cuenta, en contra del modelo de elección de una concentración fija de lactato que
Stegman entre otros, en 1981, demostró que el U. Anaeróbico podría oscilar
entre y 2,0 y 7,5 mM/i, e incluso existió una diferencia en la concentración de
lactato en el U. Anaeróbico en el trabajo de l-luck y Mader( 1985> (3,05-
5,5mM/i), que dio odgen a la mítica cifra de 4mM/l como determinante del U.
Anaeróbico <77>.
KATSUTA <1988) sugiere que existe un umbral de duración del ejercicio por
encima del cual no existen adaptaciones; parece que ejercicios de 120 minutos de
duración son suficientes para establecer la máxima respuesta adaptativa del sistema
oxidativo. Estos datos podrían interpretarse en el sentido de que no es necesario
un entrenamiento agotador para una preparación adecuada en pruebas de
resistencia, aunque sigue sin esclarecerse cuál es la intensidad ideal para mejorar
la capacidad Qxldatlva muscular y por consiguiente el rendimiento de resistencia
(77).
De todo esto podemos deducir que existen dos claros métodos de entrenamiento para
mejora de la capacidad anaeróbica. Uno para obtener una mejor velocidad de la glucoilsis mientras
que el otro aumenta la capacidad de tolerar y desechar el lactato producido <156>. Según se
expresa en la siguiente tabla:
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1- EntrenamIento para aumentar las enzimas gilcolltlcas en el músculo
¡ esquelétIco.
Velocidad Duración n0 de repeticiones
Máxima 30-4oseg 3-5-8
recuperación: 5 mm
II- Entrenamiento para mejorar la capacidad tampón del músculo
Velocidad Duración n de repeticiones
a- máxima Fc 1.5-2 mm 2-4
recuperación: 10 mm
¡ b- elevada 30-40 seg 3 - 5. 7
recuperación: 1-2 mm
Tála 2: Prlndpkx generas pra el ermtnanlento de la capaddad aaesttlca. 8. Sida. la caddad acróbica
y miaeróNca en el ser humano. Meddna del Depo.tc ¡991; II -i-34.
En consecuencia existen dos modelos óptimos y diferentes para entrenar estas dos variabies.
La velocidad o la intensidad son elementos esencIales para el entrenamiento de la velocidad de la
gilcoilsis. Sin embargo la duracIón de la carga no puede ser demasiado breve puesto que el gasto
energético, en los primeros segundos del ejercicio, proviene de la reducción de los lósfágenos
<156).
La glicolisis empieza desde los primeros segundos del ejercicio alcanzándolo antes de los 15
segundos de ejercicio. Esto conlíeva a que la duración de la carga esté limitada en función de una
elevada intensidad de ejercicio físico. Esto obliga a que los períodos largos sean de 30 a 40
segundos y no se puedan repetir más de 3 6 más veces (156).
En lo referente a la recuperación se ha visto que si la misma entre cargas es larga (5
minutos), se pueden mantener velocidades mayores frente a recuperaciones más breves. Es posible
elegir ambos métodos mientras la intensidad de trabajo no se reduzca y la duración de cada periodo
de trabajo sea mayor de 15 segundos <156).
En entrenamientos realizados a intensidades elevadas es importante entrenar al organismo
a toierar el lactato. Para esto es necesario, una vez más, entrenar a velocidad elevada. La duración
puede ser superior a 45 segundos, siempre y cuando, exista cierta dificultad para mantener la
velocidad. Entre perlodos de trabajo la recuperación puede ser larga o breve. Sin embargo la
duración de la carga se verá reducida rapidamente con períodos de recuperación pequeflos. El
número de repeticiones deberá ser de 3 ó más veces (156).
Un aspecto común de estos dos métodos de entrenamiento es que la adaptación producida
es de tipo local. El aumento en los niveles de enzimas y la capacidad tampón, solo se producirá en
las fibras musculares implicadas en el elercicio. Por lo tanto, de esto deducimos que los movimientos
utilizados durante el entrenamiento deberían ser idénticos, o por lo menos muy similares, a los
realizados durante una competición (1 56>.
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En todo entrenamiento anaeróbico es muy importante la recuperación activa con un
ejercicio de baja intensidad que no supere el 60* dei V02 máximo por dos motivos:
1 .- Para que la Intensidad de trabajo del músculo sea bastante baja como para no
provocar una ulterior producción de lactato.
2.- Para eliminar el lactato elevado en los músculos fatigados gracias a que la perfusión
del músculo es mantenida en un nivel mayor que durante el reposo <1 56).
Otro aspecto a tener en cuenta es el entrenamiento en altura. La menor disponibilidad de
oxígeno a alturas eievadas puede ser ventalosa para el entrenamiento anaeróbico, al favorecer la
glicolisis y la formación de lactato. Por otra parte existen datos que indican que la capacidad
tampón del músculo aumenta al realizarse un entrenamiento a 1500 - 2000 m. sobre el nivel del
mar <156).
Es interesante hacer notar que técnicas utilizadas para mejorar la capacidad aeróblca del
esquí de fondo mejora la adaptación del organismo a esfuerzos anaeróbicos a pesar de no estar el
entrenamiento dirigido a ello. Realizando un test diario para medir el VO, en deportistas
entrenando a altura, se observó una mayor capacidad tampón y una mayor deuda máxima de
oxigeno. Estos datos evidenciaron una mejor prestación a corto plazo con un YO2 inalterado
<156).
En lo relerente a las enzimas glicoliticas no se evidenciaron aumentos, porque en el
entrenamiento no estaban Incluidas cargas de elevada intensidad. Desde un punto de vista teórico,
parece que el entrenamiento en altura es eficaz en este aspecto, sin embargo, estudios recientes de
entrenamientos a 2300 m. demuestran que las enzimas glícolíticas disminuyen (156»
En cuanto al tiempo de adaptación es Importante conocer cuanto es necesario para que se
produzca una variación significativa en la capacidad anaeróbica. Desgraciadamente, tenemos que
reconocer que no disponemos de este tipo de medida para el hombre. Solamente se puede suponer
que después de 2 - 4 semanas se haya conseguIdo una adaptacIón (156).
Los factores principales que determinan la velocidad del atleta en una competición de
resistencia, son el máximo consumo de oxigeno y la técnica. El tiempo durante el cual puede
mantener esta velocidad depende de la cantidad de glicógeno almacenado en el cuerno y de la
eficiencIa en la utilización del carburante, esto es, fundamentalmente, de la eficacia con la que el
glicógeno es ahorrado <156). Este último factor determina la intensidad relativa del trabajo,
mientras la reserva de glicógeno determina su duración (156>.
En una competición anaeróbica, la tau de glicolísis determina el ritmo de la carrera,
mientras que la tolerancia al lactato establece la duración del trabajo a tal intensidad. La capacidad
tampón de los músculos y la de soportar un pH bajo, son dos factores críticos, pero un papel muy
importante reside también en la liberación del lactato por los músculos que se contraen y su “turn-
over” en los demás tejidos. Por lo tanto, el metabolismo aeróbko en los ejercicios a alta intensidad,
contribuye tanto suministrando oxigeno para ia producción de energía aeróbica, como también
utilizando el lactato, vía piruvato, como substrato <1 56).
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En conclusión estas determinaciones van a ser de un indudable valor tal como nos lo indica
el Dr Rodriguez en su trabajo umbrai anaeróbico y entrenamiento”, para diferentes aspectos:
Valoración funcional médico-deportiva que a su vez nos va a permitir evaluar el
rendimiento metabólico, ya sea en el campo o en el laboratorio, de un modo
específico y preciso.
-Va a facilitar también el establecimiento de las variaciones del rendimiento
metabólico o de los componentes Individuales del mismo, en el transcurso de un
proceso de entrenamiento, posibilitando el control objetivo de los resultados
obtenidos en diferentes etapas o períodos.
-Servirá para la identificación más precoz de deportistas con talento deportivo o
que responden de modo especialmente positivoa los programas de entrenamiento
y contratar obietivaniente los resultados de modo más específico e indMdualizado.
Resulta posible estimar el nivel probable de rendimiento de un deportista,
facilitando las fases de puesta a punto. Por último permiten comprobar la eficacia
de una hipótesis o un plan de entrenamiento correlaclonándotos con los
parámetros obtenidos en la propia competIción (156>.
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V.- LA DETERMINACIÓN TRANSCUTANEA DE GASES.
Va. Antecedentes históricos
.
El estudio de la microcirculación sanguínea ha sido desde hace muchos aftas zona reservada
para algunos investigadores apasionados de los mundos de la física, la fisiología, los modelos
experimentales y la mecánica de los fluIdos (1 77), porque la oxigenación de los tejidos es un
fenómeno complejo, del que dependen múltiples factores y sistemas todos ellos encaminados al
logro de un común objetivo, mantener la tensión tísular de oxígeno adecuada para que los procesos
oxidatívos mítocondriales se desarrollen con normalidad (4,7,9,81,126>.
Desde los origenes científicos de los actuales métodos electromecánicos para el anáilsis del
oxígeno sanguíneo, anhídrido carbónico y concentración de lón hidrógeno que se establecieron por
primera vez en el mundo a través del laboratorio de fisico-qulmica en 1887, se ha recorrido un
largo camino y se ha avanzado mucho al respecto <159).
En este largo caminar hacia el estudio de la dinámica de los gases en el cuerpo humano
encontramos desde la espirometría, como técnica exploratoria de la función pulmonar introducido
por Hutchitson (94), a las pruebas actuales de función pulmonar al servicio del estudio de la
difusión y cesión de gases a nivel de los tejidos (169). Estas técnicas diagnósticas facilitan el estudio
de múltiples enfermedades, sin embargo, son muy poco sensibles para detectar variaciones de la
normalidad o mínimas reducciones en el lecho sanguíneo (169).
Fueron necesarios estudios de botánica, de elasticidad y de ingeniería Industrial para que
estos conocimientos tan apasionantes dejaran de ser confidenciales y circunscritos a un pequeño ciub
de privilegiados, dando a luz a un conjunto de nuevos conocimientos y métodos de investigación
que sentaron las bases de los capiloroscopios y la determinación de la presión transtutánea de
oxigeno (1 77). Ayudando a los estudIos más exhaustivos sobre la cesión de los gases en los tejidos,
donde es necesario recurrir a otros avances científicos tales como la oximetrfa <136>.
La oximetria es ¡a denomInación que actualmente se utiliza para referirse al conjunto de
métodos, incluso gasométricos, que sirven para determinar la saturación arterial de oxigeno, tanto
“in vivo” como “In vitro” <136,1 59).
Los inicios de la historia de la determinación transcutánea de gases remontan al año 1851,
cuando Von Gerlach observó la capacidad de respiración y nutrición de la piel y su relación con
los capilares dérmicos, así con el flujo sanguíneo de la piel (159,1 75>.
En 1 934, Kramer introdujo el primer instrumento, de método de cubeta in vitro, para
monitorízación continua de la saturación de sangre arterial por contacto con vasos sanguíneos
(103,1 59). Y en 1935 fue descrito por Mattes el primer oximetro de oreja no Invasivo para
mediciones de la saturación arterial de oxigeno, sin embargo no fue aplicado ampliamente en la
clínica porque presentó dificultades prácticas y una pobre correlación con las medidas directas de
la saturación arterial de oxigeno (38,103).
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Este investIgador demostró que la medición en una capa de tejidos conteniendo capilares
sanguíneos, estaba sometido a las mismas leyes que una solucIón de hemoglobina en la cubeta, solo
que en el campo de la investigación, en el lóbulo de la oreja, hay que aumentar varias veces la
irrigacIón, para que así la liberación de oxigeno en relación con el aumento del flujo sanguíneo sea
tan pequeño que la saturación de oxigeno de la sangre venosa iguale a la de la sangre arterial <103).
Según Mattes, mediante el amblo de la presión alveolar de oxigeno se comprueba si estas
condiciones se han cumplido satisfactoriamente, para ¡a medición de la saturacIón arterial de
oxigeno. Las condiciones serán óptimas cuando el oxigeno reaccione ante los cambios de la tensión
alveolar de oxígenocon un retardo correspondiente al tiempo de medición circulatorio pulmón-zona
(103>.
Es a partir de 1942, cuando el término adquiere una mayor dimensión que la Inicial dada
por Mlllikan en ese año, al demostrarse que es un método encaminado a medir, sin necesIdad de
extraer sangre de los vasos, la saturación arterial de oxIgeno (136>. De este modo, el oxímetro de
Millikan alcanzará una amplia difusión a pesar de que a través de él no era posible realizar una
medición absoluta de la saturación de oxígeno, sino solo comprobar sus cambios <103).
Wood en 1949 desarrolló un oximetro a través del cual podían extraerse valores absolutos
de saturacIón. Otros oximetros de transmisión fueron los de Nlisson y Atlas (103>.
En 1951, fue cuando Baumgardnery Goodfrfend realIzan las primeras medicIones de gases
respIratorios transcutáneos a través de la piel intacta en humanos (159>. Sin embargo, los inicios
de las aplicaciones clínicas y medida de gases en sangre datan específicamente del 4 de octubre de
1954 cuando Leiand Clark desarrolla el electrodo cubIerto de polietileno para mediciones sobre
la piel de oxigeno e Indirectamente de la tensión arterial de oxigeno, cuyo valor era Inferior a un
dolar (31,159,191>.
Este electrodo se componía de un poco de cristal, platino y un alambre de plata ¡unto con
una gota de solución de cloruro potásico y una película de polietlleno (31). Con este electrodo
para el oxigeno, se media la presión de oxigeno en diferentes medios: sangre, plasma, orina,
etc...(3 1>.
En este mIsmo año, Bjork trabajaba en un método basado en un disco giratorio a través de
la sangre, mientras Gibbon en Filatelia desarrollaba su pantalla oxigenadora. Entre otros estaba el
método de Van Siyke, manométrico, que trabajaba con un muestreo intermItente, pero los
resultados tardaban en llegar desde, largos minutos hasta horas. El método de burbuja de Riley
requería de un aparato delicado y empleaba igualmente mucho tiempo. Unos pocos fisiologistas
habían hecho algún trabajo con cátodos polarográficos para medir el oxígeno, ensayando electrodos
giratorios etc...Pero estos problemas de difusión que tenían y que querían resolver, causaban
cambios considerables en unas pocas horas, sobre todo de envelecimiento de la sangre en contacto
con la superficie del platino (31).
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En 1957, Itooth y colaboradores ya obtienen las primeras medidas con el electrodo de
Oark (1 59>. Permitiendo que, en los siguientes 30 años, se conociera un importante desarrollo
gracias a la aparición de rápidas técnicas electroquímicas para las mediciones y determinaciones de
pO,, pCO, y pH en sangre arterial <159>.
Aunque en 1969, se diseña el primer electrodo sensible al oxigeno con cierta validez
experimental (191), no fue hasta 1972, cuando se empiezan a obtener los primeros datos de las
investigaciones realizadas con este método. Esto permite observar la correlación existente entre la
tensión de oxigeno arterial y la transcutánea (aunque de ésta última se obtenían valores inferiores).
Con pwterloddad se comprueba que esta correlación se altera en condiciones hemodinámicamente
comprometidas, surgiendo de ello un nuevo campo de aplicaciones clínicas en las enfermedades
vasculares <89,136,177).
En los Inicios de la década de los 70, se vio que las medidas de PtCO, a través de la piel
a temperaturas cercanas a 4CC producen algunas reflexiones en la PaCO, en neonatos. En su
aplicación a los paciente adultos se observó discordancias en la PtCO, paralela a la NO,, sin
embargo estos valores fueron cercanos al 80% de la NO, en pacientes hemodínámicamente
estables (159,191>.
Fueron necesarios nueve años más, para que Huch, Huch, Lubbers y dos años más tarde
Rooth, consideraran a esta técnica válida como método indirecto de medición de la presión de
oxigeno, llamando la atención sobre los sistemas de monitorización transcutánea en el campo de la
investigación. Esto, ¡unto con otras investigaciones, pusieron de manifiesto la elevada correlación
entre la presión transcutánea de oxigeno y la presión arterial de oxigeno <55,191>.
En estos mismos años Shoemaker y Vidyasager observan que los valores transcutáneos de
presión de oxígeno medidos en los recién nacidos estaban muy cerca de los vaiom de la pmión
parcial de oxigeno> pero en los adultos era diferente, obteniéndose valores inferiores. Esto se
atribuyó al hecho de que la piel del adulto es más espesa y diticulta como una barrera, la difusión
del oxigeno. Por otra parte> también se ob¡etlvó que los valores de presión transcutánea de oxígeno
se aproximan más a los de la presión de oxigeno arterial en neonatos (cuando estos presentan una
hemodinámica estable), no siendo Igual en el momento en que se altera la perfusión de los tejidos
(191>.
Esto hizo pensar que la técnica carecía de utilidad y que no seria aplicable al enfermo adulto
por lo que dejó de suscitar Interés y se abandonó durante unos años. Se intuyó, incluso, que la
tensión transcutánea de oxigeno expresaba la hipoxia de los tejidos y que, por tal motivo, no se
correlacionaba obligatoriamente con la presión arterial de oxigeno en las situaciones de hipovolemia
o shock. Esta circunstancia, que en su momento se consideró que limitada la aplicación de la
técnica, es lo que curiosamente le confiere la validez actual y sus grandes perspectivas de futuro
(175).
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En 1972, gracias a dos artículos publicados simultáneamente por l4uch, Huch, Menzor y
Liibbers y Eberhad y colaboradores por aplicación del minutiarizado y caliente electrodo de C¡ark
para el oxigeno, se empiezan a obtener los primeros datos de las investigaciones realizadas con este
método. Esto permite observar la correlación existente entre la tensión de oxigeno arterial y la
transcusánea (aunque de esta última se obtenían valores inferiores> <89,1 36,162,1 77>.
A partir de aquí la tecnología progresé considerablemente y a finales de la década de los
setenta, dos hitos de importancia se desarrollan:
1.- el electrodo de Severinghaus para la KO, que fue modificado y usado para medir la
PtCO2 opuesto a la PtcCO,, con el que se observa que la PtcCO, sobreestima la PaCO2.
Varios factores de corrección, basado en los cambios de temperatura, induce una
disociación en la curva de CO, sirvieron para normalizar los valores de la PtcCO,. Las
correlaciones con la PaCO, tanto en niños como en adultos sin embargo suelen ser muy
buenas (159).
2.- el desarrollo del oximetro de pulso que revoluclona el campo de la oximetrta no
invasiva (1 74>. Así en la década de los ochenta se producen mejoras significativas en la
monitorización respiratoria que abarcan tanto a avances en la tecnología como en la
mejoría de la compresión de las característIcas patofisiológicas del fallo respiratorio (1 74>.
En el año 1984, Temper llega a las mismas conclusiones que otros autores, gracias al
estudio de las aplicaciones de los electrodos en la piel. Así ve, que a la temperatura de 42-45C
se produce una vasodilatación periférica que conlíeva una modificación en el componente lipidico
del estrato corneo de la piel , facilitando a su vez la difusión de los gases a través de la misma(191). Sin embargo, para algunos autores creen que esto causa un cambio en la perfusión local,
y la medida de la tensión de oxigeno resulta más pequeña que la tensión de oxígeno en telido (75).
Recientemente, hace 5 años, ha sido descrito un tonómetro de silicona que usa un
electrodo transcutlneo de cubre membrana, con elevada permeabilidad para el O, y CO, (15>.
Este sistema tonométrico que está compuesto por un tubo de silicona conectado a un electrodo de
oxigeno con membrana cubierta (E 5242 Radiometer NS, Copenhagen, Denmark), con una
cámara de policartono, equilibrado con la atmósfera a través de una solución salina, ofreciendo
ciertas ventajas tales como: lectura continua, determinación de consumo máximo de oxígeno y un
termostato insensible al movimlento <75). Sin embargo algunos investigadores hablan de la
posíblhldad de que los mícroelectrodos al quedar insertados en la piel pueden contaminarse con
proteínas tísulares (75).
En la presentación de este nuevo sistema tonométrico se Intenta realizar una caracterización
in vitro del tubo de silicona, así como el estudio de diferentes problemas fruto de su uso tal como
la relativa diferencia existente entre la presión parcial de oxígeno en la solución que atraviesa en
relación con la presión parcial de oxígeno fuera del tubo del tonómetro (75). Este tonómetro de
silicona de muestra única, integrado en valores medios de tensión de oxigeno en el fluIdo
extracelular, puede ser usado en cuadros clínicos severos y en Investigaciones experimentales, a
pesar de que se han descrito algunos inconvenientes <consumo sustancial de oxigeno y problemas
del analizador>, que en parte han sido resueltos en su uso in vIvo <15>.
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Sin embargo, fueron necesarios más de 25 años entre el descubrimiento del electrodo por
aaric y la primera aplicación en patología vascular. Así los primeros trabajos se limitaron hace
muchos años a definir la normalidad y conocer solo sus aplicaciones diagnósticas, pues al principio
los aparatos eran muy imprecisos. Poco después con la introducción de los chIps, la metodología
mejoró sensiblemente <177). Los modelos más perfeccionados son los de transmisión, aunque
recientemente están apareciendo otros modelos en el mercado que están aportando importantes
resultados <147>.
Kramer destacó el hecho de que durante las mediciones en el torrente sanguíneo, se
producen desviaciones de la ley de Lambert-Beer, porque las relaciones lineales de saturación de
oxigeno y del logaritmo de la cantidad de luz que penetra, depende también de la concentración
de eritrocitos (103).
En nuestro país la primera revisión sobre puisiometría se la debemos a Garcia-Guash (49>.
Recientemente se tiene conocimiento de un electrodo transcutáneo de oxígeno y de
anhídrido carbónico que ha sido desarrollado y con el que se pueden hacer lectum simultáneas de
los mismos (15). Larsen y colaboradores han presentado un tubo de silicona para clínica diaria y
trabajo experimental de pequeño tamaño para uso en niños y pequeños animales, sin embargo la
equilibración de los valores de tensión de oxigeno en espacio intracelular es difícil y el valor
verdadero se lee a través de la curva de calibración (75>.
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Vb.- Definición, concepto y fundamentos científicos
.
La saturación de oxigeno (SaO,> y la medida de la tensión de oxigeno tisular constituyen
datos importantes para el diagnóstico y tratamiento de distintas alteraciones respiratorias por ser
buenos indicadores de la perfusión tisular (22,75). Además la medición de los gases arteriales es
el patrón de oro para la valoración de la oxigenación, ventilación y medición del pH <180).
El sistema ideal de monitorlzaclón respiratoria debe de cumplir las sigulentes características:
• ser útil en pacientes en tratamiento.
• facil en la interpretación de los datos obtenidos.
• elevada resolución técnica.
especificidad en sus mediciones.
• sensibilidad para detectar pequeños cambios.
buena reproductibilidad.
• facil de usar.
• bajo riesgo.
• buena relación costo-beneficio (1 74>.
Además debe de poder ser aplicado para evaluar:
- indices de oxigenación:
• por un electrodo intravascuiar o Intermitente para gases arteriales.
saturación de oxígeno arterial.
tensión transcutánea de oxigeno.
- indices de ventilación como:
• función central respiratoria.
• función muscular respiratoria.
• mecanismos respiratorios.
• patrón respiratorio.
• capnograffa.
tensión transcutánea de dióxido de carbono (1 74>-
Oximetría es la denominación que actualmente se utiliza para referirse al conjunto de
métodos, Incluso gasométricos, que sirven para determinar la saturación arterial de oxigeno, tanto
“In vivo” como “in vitro” (136,159,191>.
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Dentro de los métodos que se disponen en la actualidad para monltorlzación respiratoria
tenemos los siguientes <28,75,159,1 74), que podemos dividirlos en:
Análisis directo de gases en sangre arterial (gasometría).
2.- Electrodo intraarteriai.
3 Medidas de índices de ventilación:
3a- Función respiratoria central.
3b- Función respiratoria muscular.
3c- Mecanismos respiratorios:
* capacidad vital.
* compilanza torácica.
3d- Patrón respiratorio.
4.- AlternatIvas al análisis de laboratorio. Determinación tranicutánea de gases.
4a- Sensor transcutáneo de PO,.
4b- Saturación de oxigeno en sangre venosa mixta.
4c- Sensor conjuntival de PO,.
4d- Tonómetro subcutáneo.
4e- Optodos.
4f- Oxímetría de registro continuo <oximetro).
1.- Análisis directo de gases en sangre arterial (gasometrb).
Habitualmente la determinación de su valor se ha obtenido mediante extracción de sangre
y posterior análisis en el laboratorio (gasometría> lo que hace de ella una técnica dolorosa y con
riesgo <22). La gasometría arterial basal constituye una prueba complementarla fundamental en
Neumoiogfa que permite conocer el estado de la función respiratoria en relación con la perfusión
permitiéndonos valorar la función principal del pulmón, el Intercambiogaseoso entre aire ambiente
y la sangre (5).
La medida del gas en sangre arterial sigue siendo el mejor método de monitorización
respiratoria, sin embargo> múltiples problemas aparecen con su use, tales como:
las debidas a ser un procedimiento invasivo.
a que son muestras intermitentes.
el tlempo que pasa entre la obtención de la muestra y los resultados obtenidos.
el <recuente deterioro de las muestras obtenidas <1 74).
Es más se cree que cuando es necesario obtener más de 3-4 muestras al día es preferible
colocar un catéter aterlal (180). Para algunos autores no son muy valorables los valores obtenidos
de las muestras de sangre venosa arterlailzada, a pesar de ser frecuentemente utilizadas, para estimar
la concentración arterial de varias sustancias durante el elercício (101).
157
Así un estudio realizado en esfuerzo ha demostrado que las muestras venosas arterlalizadas
pueden ser usadas para estimar de forma bastante fiable los valores arteriales de PCO, y lactato,
pero no para la PO, donde difieren los resultados, concluyendo que las muestras de sangre venosa
arterializada si sirven para estimar pH, pCO,, K, lactato, piruvato y epinefrina durante la
realización de un test incremental, y equivalen a los valores obtenidos en sangre arterial sin errores
significativos (101>.
2.- Bectrodo intrqarterial.
El electrodo minutíarizado de Clark ha sido usado para obtener medidas continuas de la
PaO,, sin embargo su utilización no ha sido tan extendida por las numerosas desventajas que
presenta (174).
Ultimamente se ha dispuesto un sensor fluorescente que se coloca en el punto del cable
de fibra óptica flexible, permitiendo que las medidas de pH y PaCO, sean aceptables en los
pacientes criticamente enfermos, y menos precisa para las medidas de PaO, (1 74>~
3.- Medidas de ñidices de ventilación.
Se) Función respiratoria central.
La función respiratoria central raramente ha podido ser medida, sin
embargo los avances tecnológicos hasta la actualidad lo han hecho posible.
La medida de la presión en las vías aéreas 0,1 segundos después de
iniclalízar un esfuerzo inspíratorio produce una medida Importante para su
determinación. Otro dato de aproximación, es el volumen Tidal en el tiempo
inspiratorio <174).
Sb) Función respiratoria muscular.
Su estudio se basa en el hecho de que la máxima presión inspiratorla es
mayor de la seguida de una compíeta espiración y mayor de la total capacidad
pulmonar.
La dependencia con la cooperación del paciente existente para medir la
P hace de éste, un valor de difícil reproductibilidad. Para esto se dispone de una
válvula en las vías aéreas de salida que informan de la inspiración dei volumen
pulmonar en el periodo de oclusión estandarizado a 20 segundos (1 14).
158
Estos valores sirven para determinar alteraciones en la ventilación, sin
embargo, el aumento de falsos negativos o positivos hacen perder efectividad al
método (174).
Por otra parte hay dos datos de gran importancia a tener en cuenta y que
nos hablan de fatiga respiratoria muscular a alta o baja frecuencia <174>.
También se ha visto que movimientos paradójicos entre respiración de la
caja torácica y la respiración abdominal sugiere la existencia de una fatiga muscular
respiratoria (174).
Sc) Mecanismos respiratorios:
CAPACIDAD VITAL
La capacidad vital normal es de 65 a 75 mVK, slendo valores menores
de 10 ml/Kg comúnmente considerados como factor predictivo favorable de
ablactación o alteración (6,1 74>~
COMPLIANZA TORÁCICA
El rango normal de complianza torácica es medido a través de la PEEP. Su
rango normal generalmente oscila entre 60 y 100 ml/cm de H,0.
Un descenso en la compílanza torácica se observa en alteraciones de la
caja torácica y reducción en el número de unidades en el funcionamiento
pulmonar (174).
De todos modos hay investigaciones que sugieren que la válvula de la
pieza de desembocadura del respIrador ensamblada usado en los laboratorios de
investigación para control ventilatorio puede influir en la regilación del gas en
sangre arterial y en estado ácido-básico durante el ejercicio. Sin embargo otros
estudios realizados lo contradicen demostrando que no se afectan los gases en
sangre nl la regulación ácido-base durante el ejercicio por estos reservorios de los
aparatos de medición de la respiración (1 83).
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3d) Patrón respiratorio:
La ventilación normalmente escila en rangos cercanos a 6 hm hasta los
10 hm. En los sujetos sanos la ventilación (Vt) es aproximadamente de 400 mi
y la relación respiratoria es de 1 7 respiraciones/mm (1 74>.
En pacientes que presentan Vt < 300m1 y relación respiratoria de 25 por
minuto o mayor, sugieren una alteración por impedimento respiratorio, y este
grado de alteración es un sIgno precoz de enfermedad severa. Su medicIón se
realiza por plestismografía y magnetoterapia (15,1 74>~
4.- Akematinu al análisis de laborqiono.
4a) Sensor tnnscutánw de PO2.
La cesión de oxigeno a las células es un proceso metabólico y bioquímico
crítico que es sumamente importante en condiciones de enfermedad y
recuperación <191). Además se conoce desde hace tiempo que se escapan de la
superficie de la piel cantidades medidas de O, y de pCO, (180).
Sin embargo, precisos métodos de medición de la perfusión y tensión
tísular de oxigeno, desarrollados hasta la actualidad, han sido en muchos casos
problemáticos (191).
Así, en el intento de estudio de la perfusión pulmonar se desarrollaron
electrodos polarográficos para dicho fin, dada la utIlidad e Importancia de tener
un método más directo, que aporten medidas válidas de la tensión de oxigeno
tisular para cuidados clínicos e Investigación (180,191).
A principios de 1970 Oark desarroiló un electrodo miniutarizado caliente
para medir la PO2 en la superficie de la piel y de este modo indirectamente la
PaO2 (191).
Este electrodo caliente a 42-45% se aplica a la superficie produciendo una
vasodilatación capilar en el sitio de aplicación, lo cual facilita la liberación de 02
de la Hemoglobina (Hb>, y un camblo en los componentes lipidicos en estrato
córneo que produce una mayor difusión de gases a través de la piel <191).
Su uso se disparó al observar en neonatos que las medidas transcutáneas
de PO2 <PtcO,) se acercaba a la PaO, sobre todo cuando estaban en situación
hemodinimícamente estable <174,191).
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Sin embargo, en los adultos se vio que la relación entre PtcO2 y PaO,
variaba con la edad y en función directamente proporcional a los fallos en la
función cardiaca (1 74). Además de la influencia del mayor espesor que actúa
como barrera para la difusión del oxigeno de la piel de los adultos (191).
Las discrepancias en los resultados obtenidos en las mediciones, así como
otras alteraciones observadas (respuesta lenta, posibilidad de quemaduras, señal
alterada, necesidad de un compresor de gas para calibrar y fragilidad de los
electrodos) y la necesidad de frecuentes calibraciones en investigaciones han hecho
de éste método uno de mala reputación (174,180,191).
Por esto, en el fin de las investigaciones de los sistemas de monitorizaclón
cutánea está la validación de la medida de la PtcO, como valor indirecto de la
PaO2 (191>.
Estos estudios han puesto de manifiesto coeficientes de correlación entre
PtcO, y PaO, de 0,9 ó más en pacientes hemodinámicamente estables
(180,191). Mientras que en condiciones de shock, acidosis, hipotermia y edema
importante de la piel se producen coeficientes de correlación de 1,9 <191>.
En adultos criticamente enfermos con moderado y severo shock las
correlaciones de PtcO, y PaO, están en rangos de O y 0,78 (191), simulando
estar en función directa de la severidad de shock de bajo flujo (1 76>.
Tales discrepancias han llegado a sugerir que PtcO, y PaO, no miden el
mismo parámetro fisiológIco (191>. Aunque otros autores sugieren que el
gradiente entre PaO,/PtcO, puede ser usado para medir el grado de liberación de
oxigeno a los tejidos u oxIgenación tísular (174,180).
Es más se cree que un incremento en el gradiente PaO,/PtcO, con PaO,
normal, se asocian con descensos en la eyección cardIaca (1 74» incluso otros
apuestan sobre la teoría de que cuando el flujo de sangre es inadecuado y la PaO,
está normal o comprometida, la perfusión puede estar afectada (191).
En un trabalo realizado para determinar valores transcutáneos de PO, en
peros. Vieron que la PtcO, seguía los valores de la PaO, (r=0,96) con
variaciones en el F102 cuando la función cardiaca se situaba en rango normal.
Otros datos a tener en cuenta son!
* durante los experimentos de shock cuando la PtcO, fue mayor de 20
Torr, el NO, fue menor que la PccO,, pero cuando la PtcO, es menor
de 20 Torr, la NO, fue mayor que la PtcO,.
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* que el punto de unión de PtcO2-PvO2 correspondiente a una función
cardiaca de 25-30% del control y un descenso en el consumo de oxigeno
de un 3096.
* la cesión de oxígeno fue la variable que la PtcO2 sigue más de cerca
durante la hipoxia total y con experimentos hemorrágicos, presentaron
relaciones de R=O,82 <175).
Estos datos hacen tener en cuenta que tal vez el uso de sensores de PO2
transcutáneo, puede ser considerado como indicador para los métodos no
invasivos o de perfusión sistémica o regIonal (191>.
Para medida de la presión transcutánea de PCO, <PtcCO,> Severlnghaus
adoptó un electrodo modificado. Sin embargo su aplicación en la superficie de la
piel a 44
0C hacen que la difusión de dióxido de carbono, así como su producción,
aumente importantemente. Esto hace que los valores de PtcCO
2 sean mayores que
los verdaderos valores de PaCO2 (¡80,191).
4b) Saturación de oxigeno en sangre venosa mlxtrn
Recientemente se ha desarrollado un nuevo catéter de arteria pulmonar
que contiene unos filamentos de fibra óptica que hacen posible medir la saturación
de oxígeno venoso mixto <SvO2> contInuamente (174).
Esto permite medir con un catéter en la arteria pulmonar (1 74>. Una
ventaja de éste método es su relación lineal de (5v02> con la porción de la curva
de disociación del oxIgeno <174>.
Las muestras de sangre venosa permiten evaluar la pCO2 y el pH, aunque
hay que tener en cuenta que la pCO2 venosa suele ser entre 6 y 10 mm Hg más
elevada que la arterial. Las muestras de sangre capilar arterializada pueden
utilizarse para medir el pH y la pCO2, pero no tienen ningún valor en cuanto a la
p02 y con frecuencia la pCO2 se correlaclona mal con la arterial (180>-
~<Sensor conjuntival de PO2:
Ultimamente se ha tenido conocimiento de la oximetria conjuntival que
es capaz de determinar los niveles de oxigeno tisuiar y temperatura a nivel del saco
conjuntival (121,191>.
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Este sensor conluntival no requiere estar caliente y se equilibra en dos
minutos, permitiendo la obtención rápida de medidas comparando con otros
sensores de PtcO2 <191>.
A pesar de haber sido usado como indicador de déficit de volumen
sangu(neo y cambios en la función cardíaca, todavía no hay estudios que definan
valores en su relación con la PaO2 <121,191).
Solamente estudios realizados por Hunt y coLaboradores (191> y Rodolsky
y colaboradores <127>, realIzados en pacientes sanos sometidos a cateterlzaclones
simultáneas para determinar la PaO,, han llegado a las siguientes conclusiones:
que los valores de las presiones son de 80 mmHg a pesar de que las
respuestas a los cambios en la PO, arterial sean rápidas (191).
De los resultados obtenidos se deduce que el promedio de P~’eslón
conluntival de oxigeno (PcjO,> es de un 66% de la PaO2, sirviendo este
dato como base para futuros estudios clínicos en donde se puede utilizar
la determinación de oxígeno conjuntival para control de enfermos
pulmonares o cardíacos <127,191>.
Desafortunadamente, el problema potencial de abrasión corneal y la
sensación de disconformidad por su localización han sido inconvenientes
que han frenado su uso (191>.
4d) Tonómnetro subcutáneo:
Un método ha sido desarrollado para determinar la PO2 media en tejidos
usando un tonómetro Silactlc y electrodos de oxigeno por Hunt (191).
Este tonómetro Siiastic se introduce a través de una espiral en el tejido
subcutáneo a través de la piel hasta 5-6 cm aproxImadamente <191).
El electrodo se fija con una solución salina normal y los electrodos se
Introducen ai fondo del tonómetro (191>.
Después de que se equilibra el gas del tejido con el fluido del tonómetro,
un voltaje polarizado se aplica entre los dos electrodos y se registra por el poder
de una bateria (191>.
Los valores obtenidos por este método presenta una elevada correlación
con los valores de PO, una vez establecido el tonómetro Sliastlc de r=0,99
p<O,OS (191>.
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Este tonómetro asegura unas buenas medidas de la PO, y además al
disponerse en tal localización impide la contaminación debido al contacto directo
con el tejido. Además por otra parte las medidas de la tensión de oxigeno tisular
reflejan incrementos y descensos en el flujo sanguíneo local y sistémico (191)-
Por otra parte con este método se evita el efecto de la temperatura sobre
la cesión de oxigeno, así como ser Insensible a cambios ambientales y movimiento
(191>.
‘le) Optodoffl
La fluorescencia óptica se presenta como una alternativa a los electrodos
polarográficos para medir la tensión de oxigeno en los sistemas biológIcos (191>.
Los sensores ópticos que miden el oxigeno se denominan optodos (191>.
La medida de la PO, con optodos se basan en la sensibilidad de la
fluorescencia para apagarse con el oxIgeno (191>. Este efecto es el resultado de
la habilidad del oxigeno para observar energía desde estados excitados que
producen una radiación en forma de luz (191>.
La exposición a electrones excitados que están a niveles elevados de
energía, cuando este electrodo retorna a su estado original de energía emite una
fluorescencia <191>.
Cuando el oxígeno esta presente, se produce un estado de excitación. Así
cuando la PO, aumenta de O a 300 mm Hg la fluorescencia desciende (191>-
Sobre su correlación con la PO, se ha visto que es de r> 0,99 para unos trabajos
yde 0,96 para otros (191).
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O) Oxbnetro:
El descubrimiento de que en la mayoría de los casos, la mpiración transcutánea guarda
relación con las tendencias de los gases arteriales, aunque a otros niveles (70-80* más bajo para
la presión de oxigeno y entre un 140-160% más alto para el anhídrido carbónico> permitió el
desarrollo de otras técnicas tales como el oximetro que permiten la determinación de la saturación
de oxigeno (SaO2> sin necesidad de practicar punción (22,55>.
El estudio de la monitorización transcutánea de gases requiere de la descripción, aunque
sea somera, de la fisiología del flujo sanguíneo en la piel (159>.
Figura 13.- Pdndplo de la medda de la prSdn de adgeno. Modfkadcnes en la piel. (Chapuh A.
umucutanée. Elude compndve mr dflnnt maSas. Solns 1990; 534: 55-57).
Mean de la PO2
La epidermis es una capa no vascular de células, de un espesor cercano a las 100 mIcras
y que no afecta a la difusión del gas a través de la misma (1 59>. Dentro de la epidermis se
encuentra el estratocórneo originado en la misma, consistiendo en filamentosde queratina con una
matriz de lípidos y proteínas no fibrosas. Este estrato es un factor que limita relativamente la
difusión gaseosa a través de la piel <1 S9>.
Proyectado en la epidermis disponemos de una capa vascular con papilas dérmicas que
miran hacia arriba, a la capa epidérmica, funcionan a contracorriente de una columna de amblo,
de tal modo que la sangre bien oxigenada pasa a través de la papila y en su base se obtienen
concentraciones de oxigeno bajas. La difusión de los gases a través de este sistema provoca un
proceso por el que el oxigeno es elevado en lo alto de la papila mientras que para el CO2 los
elevados niveles los encontramos en la base <1 59>.
44C 44C Sens& del cátodo de PO2
Electrolito
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En 1975 se observó que la superficie de la piel a 4PC sufría una modificación en sus
componentes lipidicos, los cuales pasan de sólido a liquido, lo que facilita la difusión de gas a través
de la misma. Por lo tanto, en resumen podemos indicar que la superficie cutánea y elevada
temperatura se comporta como una ~ventana”para la difusión de la piel (159>.
En relación al flujo sanguíneo se ha visto que se haya repartido en dos:
un flujo nutritivo que atraviesa por el capilar y que se devuelve a la vitalidad tisular.
* y un flujo no nutritivo a través de las vías preferenciales de los shunts arterio-venosos
(177>.
Hasta el momento actual, no se disponía de ninguna técnica que fuese capaz de darnos
repuestas a los mecanismos de adaptación que en condicionas hipéxicas se desarrollan en algunas
facetas de nuestra vida, como es el ejercicio. Para esto era necesario medir “in vivo” esa tensión
tisular y ser capaz de valorar no la cuantía real de oxigeno que es transportada u ofertada, sino la
liberada por unidad de tiempo (136,177).
Es por esto que la oximetría de registro continuo, podría definirse como un método
continuo, no invasivo y de monitorización estable de la cuantificación transcutánea de las tensiones
de oxigeno y anhídrido carbónico del tejido situado inmediatamente bajo ellos y no de las arteriolas
o de los capilares <19,49,55,13 1>.
Creemos que el dato más interesante que nos aporta esta técnica, venus otros métodos
diagnósticos, es el poder efectuar registros continuos de 24 horas de desaturación de oxigeno
(1 36,1 77,131>. Es por lo que para algunos investigadores (1 59) debe ser limitado para
monitorizar los cambios en la oxigenación arterial y no puede ser usado como sustituto cuantitativo
del análisis de la sangre arterial.
La determinación transcutánea de gases respiratorios es una técnica cuya introducción en
el campo de la medicina, es muy reciente, así los primeros oximetros no invasivos, complejos y
poco precisos datan tan sólo de cuarenta años <49,1 36>.
El oximetro se trata de un método espectrofotométrico de transilumínación, cuyo
fundamento científico se basa en dos principios físicos:
1.. la conocida propiedad de la hemoglobina de presentar diferenteespectro de absorción
según su estado sea oxigenado o reducido.
2.- la presencia de una señal puisatil generada por la sangre arterial pero relativamente
independiente de la sangre venosa y capilar y otros teJidos (22,103,147,1 74,130>.
Esta ley de transmisión o absorción de la luz establece que la concentración de un soluto
en una solución se puede determinar haciendo pasar una luz, de longitud de onda conocida, a través
de dicha solución y midiendo la luz incidente y la transmitida (49).
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La ley fisica aplicada en este instrumento es la ley de Lambert-Beer, según la cual la
intensidad de luz transmitida por un cuerpo es igual a la intensidad de lur que incide por una
variable y cuya formulación matemática es la siguiente:
Cual-o 7.- ley de Larben-Beer (GomMez A, Gómez Ama 3, Pensado A. Lln*addn en la utulizadón dínica
de la puMo,dmetla. Revista EspÉlola de Anesteslolo y Reabnaddn 1 992;39: 100-106.> (Rdy<3, Lei*helen
1. Oxy,netuie de pouls. Anná Fra~isa de Anesnhalolqy et Réalmadcn 1 9B9;8: 171-174.>
Siendo:
1: la intensidad de luz transmitida
l’:la intensidad de luz incidida
O concentración de soluto
d: el espesor del tejido
a: el coeficiente de absorción (49,103,147>.
Si en la solución están presentes varios solutos “e” es la suma de ecuaciones similares para
cada soluto (49).
Para que se pueda aplicar la ley de Beer-Lambert hay que asumir que:
a> la luz es monocromática.
b) el recipiente de la solución es transparente a la longitud de onda utilizada.
c) conocemos exactamente las dimensiones del recipiente.
d) la solución no contiene otros solutos que aquel o aquellos que hemos estudiado.
e) toda la luz es paralela y dirigida perpendicularmente al recipiente que contiene la
solución estudiada.
O la solución es clara y sin turbidez.
g) no ocurren fenómenos de luminiscencia o fosforescencia <49).
Estas condiciones no son aplicables en el medio clínico por lo que los instrumentos de
pulsiometría, teóricamente basados en la Ley de Beer-Lambert, requiere de correcciones empíricas
a las que se llega mediante aplicación de la técnica a grandes poblaciones de Individuos sanos,
gracias a lo cual se consigue un algoritmo mediante el cual el microprocesador del aparato interpreta
la Información medida través de la medición (49).
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En la aplicación clínica de la puisioximetria la cubeta seria el dedo o el lóbulo de la oreja
y la sustancia a determinar la oxihemoglobina. La medida de la absorción de una luz de intensidad
conocida a través del dedo o de la oreja permite calcular la saturación de la hemoglobina <49>.
Por lo tanto, la oximetría determina la saturación del oxígeno en función de la
determinación del nivel de absorción de unas luces rojas incididas sobre la hemoglobina. Es decir,
un método espectrofotométrico de transiluminación basado en la conocida propiedad de la
hemoglobina de presentar diferentes espectros de absorción, según que su estado sea oxigenado o
reducido <104,147>.
Los métodos no invasivos aplicados actualmente se rigen por el principio de transmisión y
reflexIón, cuya diferencia reside en que, el procedimiento de transmisión, la fuente de luz y la
fotocélula se encuentran en lugares diferentes, opuestos entre si, de la sangre, mientras que el
procedimiento de reflexión, la fuente de luz y la fotocélula se encuentran en el mismo lugar de la
muestra o tejido a medir (103).
El principio del método de transmisión consiste en medir la transparencia de la sangre in
vivo o In viro en dos campos de ondas diferentes. Como los cambios del volumen sanguíneo
influyen en la absorción de luz roja y simulan cambios de saturación, hay que medir también la
absorción de luz en el campo de ondas Infrarrojas, el cual depende sólo del contenido de
Hemoglobina (Hb) y no del vado de saturación (103).
Con la segunda fotocélula puede eliminarse la influencia de la concentración total de
pigmentos sobre el valor obtenido en la lectura de la primera. Como eventualmente, los cambios
en el llenado de los vasos durante el esfuerzo ergórnetrico, pueden no ser totalmente compensados
según Ulmer, resulta necesario, para fines científicos, registrar simultáneamente el valor de la 1-Ib,
variable con el llenado vascular, por medio de la absorción en el campo de las ondas infrarrojas
(103).
En los métodos de reflexión, se mide la luz reflejada por la superficie de un tejido, para
determinar la saturación de oxígeno (por ejemplo en el dedo). Como en el caso de la luz
transmitida, la luz reflejada depende de esta saturación de oxigeno. También con este método hay
que tener en cuenta el contenido total de Hb y la concentración de oxihemoglobina. En este
principio de reflección se basan el hemoreflector desarrollado por Brinkmann para las mediciones
sanguíneas y el de Cyclop para las mediciones en el tejido (103).
Según Zijístra, el principio de reflexión tiene las ventajas siguientes; la cantidad de luz
reflejada es Independiente, en van medida, de la concentración total de la hemoglobina. Por ello,
uno puede limitarse a las mediciones en una sola banda espectral. También la cantidad de luz
reflejada es una fracción mucho menor de luz incidente, que la cantidad de luz filtrada. En los
métodos de reflexión, alcanza la fotocélula una mayor cantidad de luz en comparación con tos
procedimientos de transmisión. Como resultado de ello, pueden utilizarse fuentes de luz más débiles
y galvanómetros menos sensibles. Con el hemoreflector se mIden los porcentajes de saturación de
oxigeno por medio de una curva de calibración (103,195>.
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Hay que establecer curvas Individuales de calibración entre dos puntos, para la sangre
saturada o reducida por completo, con la condición de que la curva de calibración transcurra
linealmente en oxigeno entre O y 100% de saturación de Hb. Esto también es válido para el
oximetro de transmisión, según las últimas investigaciones de Wood, en el campo de las saturaciones
elevadas de oxígeno. Entre el 90 y el 100% no existe ya, sin embargo, relaciones lineales estrechas
<103>.
Para contrastar el fotómetro o el oximetro, se usa en general el método manométrico de
Van Slyke. El procedimiento más seguro consiste en relacionar los valores obtenidos del análisis de
la sangre arterial con las desviaciones del galvanómetro, medidas en el mIsmo momento. Según
ZJlJstra, la desviación estandar de 36 mediciones con un hemorefiector, comparado con las
mediciones espectrofotométricas de cubeta, asciende a un 38-90 96 de HbO,±2,3%.En
comparación, la desviación estandar con el oximetro de Wood asciende entre ¡3 y 100% de
MRO, ±2,4%en 251 análisIs comparativos manométrIcos <¡03>.
La exactitud de los resultados de medición oximétrica depende directamente de la
constancia de la perfusión sanguínea en el lugar de medición <103). La precisión de varios
oxfmetros ha sido ampliamente examinado en condiciones de estado estable pem sin embargo existe
dificultad en obtener una verdadera calibración humana en condiciones de extrema hipoxia (1 74>.
La medida de la saturacIón de oxigeno arterial <SaO,> es de 95% con limites de confianza
de ±4%cuando la SaO, es cercano al 700k. La precisión tiende a descender cuando la SaO, es
inferior al 70%, probablemente debido a la dificultad de calibrar en condiciones de severa hipoxia.
Es decir, cuando mide 9596 puede representar una PaO, de 60 (saturación del 91%> o de 160
(saturación de 99%)(1 74>.
Sobre la comparación del oxímetro de pulso con las medidas directas del co-oximetro
puede ser expresado en términos de diferencia media entre dos técnicas y la desviacIón estandar
de las diferencias, usando términos comunes de tendencia y precisión respectivamente (174>.
Severinghaus y colaboradores recientemente han testado la precisión de 14 oxlmetros de pulso
durante una profunda hipoxemia. Para la mayoría de los oximetros, la diferencia media entre las
medidas correspondientes fue menor que el 4% y la precisión (SO> fue generalmente menor que
el 5%. Además en la mayoría de los oximetros, la tendencia media fue relativamente independiente
de la saturación, a pesar de que fue más negativa en proporción a la desaturación con diferentes
oximetros tales como: Nelicor (Mayward, Calif), Ohmeda (Bouider, Colorado) y Radiometrio
(Westlade y Ohio> (1 14).
En contraste con estudios realizados en pacientes bajo condiciones de estado estable, la
precisión del oximetro de pulso para detectar cambios dinámicos de la saturación de oxigeno han
despertado de siempre poca atención (174). Solo Orestein (119> y colaboradores estudiaron la
precisión de tres puisloximetros durante el ejercicio y con la aparición de hipoxemía en pacientes
con fibrosis quistica, llegando a la conclusión de que es necesario conocer las posibles limitaciones
de los oximetros no invasivos antes de aceptarnos como precisos.
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Las respuestas dinámicas dependen de la reserva de oxigeno pulmonar, la distribución de
la ventilación, el tiempo de transito de la sangre y de las características electrónicas del sistema
(174).
La aparición de artefactos es una fuente importante de error. Hay algunos autom que
hablan que los errores que produce son similares a los que aparecen en el ECG para determinar el
radio del corazón (1 74>. También la hipoperfusión y la hipotermla pueden producir imprecisiones
en la lectura, pero el grado de imprecisión de diferentes oximetros según el nivel de hipoperfusión
y la hipotermia no ha sido rigurosamente investigado (1 74>.
Las longitudes de onda utilizadas varian entre 600 nm <de longitud de onda) hasta 940
nm (49,147). Aunque los oximetros de pulso conlentes presentan predominantemente dos
longitudes de onda de luz en especial: 660nm en luz roja y entre 800-940nm en reglón infraroja
(174>.
En longitudes de onda inferiores a 600 nm (luz roja> se observa un destello Importante.
Por debajo de 600 nm, el reflejo disminuye rapidamente transformando la hemoglobina en
transparente. En dichas longitudes de onda, la absorción aumenta inversamente proporcional al nivel
de saturación en oxígeno de la hemoglobina. Por lo tanto, en este rango de longitudes de onda, la
relación entre saturación y absorción mantienen una relación de tipo lineal <1 47>.
Si se utilizan longitudes cercanas a los 940 nm (es decir longitudes de onda de onda
cercanas al espectro infrarrojo>, en este caso la oxihemoglobina resulta más absorbente que la
hemoglobina desaturada, siendo su relación Inversamente lineal (37,136,147>.
La determinación de la saturación de oxigeno se consigue a través de la relación entre el
porcentaje de hemoglobina arterial saturada con oxigeno en los 600 nm (luz roja) (en este caso el
oxímetro mide el cociente y la amplitud de pulso> y compararlo con los datos observados en
longitudes de onda de 940 nm (luz infrarroja) (19>.
Esto teóricamente se fundamenta en la siguiente ecuación:
Cuaáo 8.- Detennlnadén de la saturación de oxigeno (Ganzalez A, Gaenez Ansi 1, Pensado A. Umltaclón en la udilzadón
clínica de la pulslox¡metña. Revista Española de Anestesiologia y Rerimaclón 1 992;39: 100-106).
(CP660/CE660>
A- (CP940/CE940)
A: Algoritmo de calibración del pulsioximetro determinado empíricamente.
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Esto hace que en presencia de una saturación real de la Hb dei 100% la transmisión de
la luz está aumentada en el espectro de la luz roja (660 nm> y por lo tanto, el componente CP660
está disminuido haciendo que A sea inferior a la unidad y, según la curva de calibración de los
puisioxímetros, la 5p02 se acerque al 100%. Cuando, por el contrario, la oxigenación de la Mb
está disminuida, la luz se transmite mejor en el espectro infrarrojo (940 nm> y al disminuir el
componente CP940 el cociente aumenta, de modo que el puisioxímetro lee valores menores del
85% <49).
Las características definidas, así como otras consideraciones de tipo técnico, es lo que ha
determinado la elección de longitudes de onda utilizadas para la oximetría. Pero existen otras
muchas longitudes de onda que pueden ser utilizadas y que varían desde 480 nm en espectros rojos
a 940 nm para oxlmecrfa de estado lnfrannjo, siendo utilizado diferente espectro de absorcl ‘it en
función de lo que interesa medir (87,147).
Para la obtención de diferentes parámetros de tipo respiratorio y hematológico, con estos
oximetros se debe de recurrir a la aplicación de diferentes fórmulas de integración y tener en cuenta
ciertos datos (55).
La habilidad del sistema circulatorio para transferir la sangre desde las reglones inactivas a
las activas y la habilidad de los tejidos de extaer el oxigeno de la sangre son reflejados por la
diferencia en el contenido de oxigeno entre la sangre arterial y la venosa (diferencia arterlo-venosa
de oxigeno ó diferencia a-yO,) (73>.
Una persona que puede desviar la mayor parte de su sangre a los músculos que trabajan
durante el ejercicio tendrá una gran diferencia de oxigeno arterlovenosa, porque los músculos que
trabajan podrán extraer más oxigeno de la sangre que los tejidos inactivos del cuerpo. Del mismo
modo, aquél cuyos músculos tengan mitocondrias altamente activas, podrán extraer oxigeno del
aprovisionamiento de sangre de forma muy rápida (13>
Se define el consumo de oxigeno <yO,> como el volumen del mismo (a 0C y 760 mm
de Hg de presión> extraído del aire inspirado y que habitualmente se expresa en litros por minuto
(VOfl. En condiciones hipotéticas en el que el contenido en oxigeno permanece constante durante
el periodo de determinación, se considera que el V02 es igual al volumen de oxigeno utilizado en
la oxidación metabólica de los alimentos (1).
Aceptando que los pulmones y las características de la sangre son normales, el VO, es una
función del máximo volumen cardiaco y de la diferencia máxima de oxigeno arterio-venoso, que
se expresa mediante una fórmula matemática, la fórmula de Fick (7,73):
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V02= y x diferencia arterio-venosa (dii’ a-yO2)
V02: Consumo máximo de oxigeno.
Y: máximo volumen cardiaco o gasto cardiaco.
dlf a-yO,: diferencia arteria-venosa de oxigeno.
Citado9~ Detcniiinad¿n del consumo ntdmo de oxigenoeii fiinddn del máximo volumen crdacoy la dierenda máxima
miedo-venosa (Lanb DII Fisiología del eerddo~ Respuesta y adaptacIones 1 978.Mc MUía Put’UsNng CO INC. New York
82-92:2 1 5-223).
Conviene tener en cuenta que el volumen cardiaco representa la cantidad de sangre
potencialmente disponible para la distribución de oxígeno a los selidos activas en cada minuto, y
que las diferencias arteria-venosas de oxígeno, representan el grado de contenido de oxigeno de la
sangre que es bombeada fuera del corazón y usado en los tejidos activos para el metabolismo de
energía aeróblca <73).
Según el principio de Fick el VO, dependerá del gasto cardíaco (V>, el cual a su vez
depende del volumen sistólico por la frecuencia cardiaca y se expresa en litros/minuto. Además el
CaO, y CvO,, (contenido arterial de oxígeno arterial y venoso respectivamente, que se expresa en
ml/lOOml en sangre>, también influyen significatIvamente en su determInacIón (7). De este modo
se entiende que la diferencia arteria-venosa del oxigeno que ingresa y permanece en los capilares
pulmonares y que se encuentra en la sangre, es la saturación arterial (2,7).
Para lnterpoiar el valor de ia saturación arterial, hace falta tener en cuenta la forma clásica
sinusoidal de la relación entre la saturacIón y la presión parcial de oxigeno. Si tenemos en cuenta,
que una saturación de oxígeno dei 98% corresponde a una presión arterial de oxigeno de 100 mm
de Mg, y una saturación de oxígeno del 90* <a una presión arterial del mismo de 6Omm de Mg),
un descenso en la saturación por debajo dei 90% debe ser considerado como un signo de alarma
(7,147>.
El instrumental a utilIzar para la realización de la oxinietría consta de un detector
fotoeléctrico y unos diodos electroluminiscentes (1 36,147).
Generalmente se trata de un aparato de peso y tamaño variable desde 12 Kg a 300gr
pasando por 900 a ¡ SOOg, que generalmente funciona con batería o conectado a la red eléctrica
y que debe de disponer de:
- sensor de pínza para dedo u oreja.
- sensores adhesivos universales.
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- alarmas indicadoras de:
• frecuencia cardiaca (baja o alta).
- nivel de saturación de oxigeno.
- estado de carga de la batería.
desconexión de sensores.
- memoria de datos.
• pantalla frontal de monitorización (22).
Una vez que se pone en fucionamiento el oximetro, los diodos de luz roja o infrarroja se
activan alternativamente, ya que existe un periodo de no activación, y esta secuencla se reproduce
con una frecuencia (incluso de 400 veces por segundo en determinados oximetros> (147).
La luz transmitida es previamente convertida en una señal eléctrica, que se modula para ser
posteriormente analizada (147>. La saturación se caicula en base de una compleja formulación, que
difiere según el modelo de oximetro (147>. Existen en la actualidad diversos modelos en el
mercado con aplicación clínica (136,147).
El más conocido, desde el punto de vista comercial, es el oximetro de oreja <Hewlett
Packartd 47201A>, que es muy fácil de calibrar, pero pesado y caro con un diseño poco
confortable para transportarlo durante largos periados de tiempo. Este oximetro además presenta
una conexión a través de un delicado y corto cable de fibra óptica que facilmente se deteriora. Este
oximetro consta de ocho longitudes de onda de forma computerizada y con calibración automática
durante horas y <según publicidad comercial> no se ve afectado ni por el grosor. Si parece que
arrastra errores de valoración en caso de presencia de ictericia (bilirrubina sérica superior a 3
mv/di> o tasas elevadas de carboxihemoglobina <38,136,147>. No obstante, sin duda, es el
oximetro más complejo y preciso, por lo siguiente:
- presentar registros continuos incluso para saturaciones inferiores al 60%.
• el registro de sus datos es continuo.
los datos se procesan y expresan de forma digital.
• según algunos trabajos la medida de la Sao, por el oximetro es compatible con el análisis
directo de gases arteriales en pacientes con enfermedades pulmonares (38).
Otro modelo de oximetro que se encuentra en el mercado es el Biox líA (BT INC USA),
cuyo coste monetario es un cuarto del anterior. Este oximetro presenta ventajas con respecto al
anterior, tales como su faclidad de uso al disponerse a través de una pinza en la oreja, lo que le
hace mucho más comodo y confortable. Además su diseño no requiere del uso de ninguna banda
en la cabeza del sujeto, sin influir en su precisión, por otra parte dispone de una conexión mejorada
gracias a un cable de mayor tamaño, así como la posibilidad de operar en modo “normaltm o
“rápido” a través de la selección de un interruptor en el panel frontal. Sin embargo, sólo tiene la
capacidad de explorar en dos longitudes de onda <1 36>.
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Otro modelo del mercado es el aparato Microfaz 7640 de la firma Kontron instrumentos
cuyos captores o electrodos son de forma circular (37).
RebOck y colaboradores realizaron un estudio para valorar la precisión y la respuesta de un
oxímetro de oreja simplificado, muy asequible de precio, Biox II oxímetro, en comparación con otro
oximetro Mewlett•Packard 47201A tanto en condiciones de situación estable como en las de
hipoxia incremental inducido en sujetos normales por sobrerespiración (136>.
Este oximetro Blox II fué evaluado en modo normal durante condiciones hipóxicas de
estado-estable y en modos normal y rápido durante condiciones hipóxicas progresivas (1 36). El
otro oximetro <HP 47201 A> operó de modo normal para todas las medidas (1 36>.
Durante los estados-estables de hipoxia la relación entre las lecturas de la saturación arterial
de oxigeno por oximetro (y> y las medidas espectrofotométricas de SaO, en muestras de sangre
arterial, cuando la saturación de oxigeno excede un 65% del encontrado, se observa que el
oximetro Blox tiene rectas de regresión Y= O,95X + 3,25 (r=0,96) para la saturación arterial
de oxigeno, mientras que para el oximetro <HP 47201A> obtuvieron rectas de regresión Y=
1 ,03X - 2,31 (r’=0,94>. Ninguna de estas relaciones significan diferencias significativas para la
línea de identificación <136).
Durante pruebas de progresiva hipóxia isocápnica inducida agudamente en 10 sujetos
normales, la SaO, fué medida continuamente por ambos oximetros. Con el oximetro Biox II
operando en modo normal, la relación entre valores de Sao, para él (Y) y el otro oximetro(Hewlett-Packard> (X) fué Y= 0,85X + 12,91 <r=0,93). Cuando el nuevo oximetro <Biox) fué
conectado en modo de respuesta “rápido”, la relación más cercana aproximada a la línea de
identificación es entre Y= 1,OSX-5,95 (r=O,98) <136>.
La respuesta del nuevo oximerro <Biox II> In vírro mide el cambio en la saturación seguida
de una compleja función no-exponencial caracterizada por cambios iniciales en la señal de salida con
grandes cambios en el periodo inicial de la porción posterior del periodo de respuesta (136).
El 50% de los tiempos de respuesta del oximetro Biox II es de 5,65 y 2,86 segundos en
modos “normal” y “rápido” respectivamente, por contraste el 50% de las respuestas es de 2,81
segundos para el oximetro (HP 47201A) (136). Ellos concluyeron que el nuevo oxímetro <Biox
II) demuestra una precisión igual o más clara y presentan respuestas que permiten asegurar su uso
en la clínica y en el laboratorio (136).
La precisión de tres oxímetros de oreja (Waters XP-3 50, Waters 0-1100 y HP 47201 A)
fueron evaluados en 52 sujetos durante un estado progresivo de hípoxia por Saunders y
colaboradores (157). Las medidas de los oximetros de oreja fueron comparados con medidas de
la saturación arterial (SaO,) en arterlalizadas muestras de sangre en capilares (157).
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HP 47201A oximetro de oreja realizó las más cercanas medidas de Sao, (Y= 0,99X -
1,52; rsO,91), a pesar deque ambos oximetros <HP 47201A y Waters 0-1100> produjeron
estimaciones similares de precisión de SaO, y de las características individuales oximétricas
conocidas (estimación de error standard de 2,52 y 2,93% de SaO,, respectivamente> (157).
El HP 47201 A oxímetro de oreja fue relativamente insensible a los cambios en la posición
de la pien de oreja y a las diferencias en la pigmentación de la piel, ofreciendo otras ventajas de
confort, simplicidad en la operación y estabilidad en las características <157).
Un estudio comparativo realizado por West y colaboradores entre diferentes oxímesros
sobre la determinación de la saturación de oxigeno en pacientes con apnea del sueño han visto que
el tiempo de respuesta de los cambios de la saturación en relación con la ventilación son de
* 7 seg para Hewlett-Packardt con sensor de oreja.
* 1,4 seg para Neilcor con sonda de dedo,
* 8,8 seg para otra versión de Nelicor sonda de dedo.
* 20 seg para Blox-Ohmeda para sonda de dedo.
* 0,1 seg para Biox-Ohmeda para sonda de oreja (1 74>.
Severinghaus y Naifeh encontraron que las sondas de oreja tienen mejor y más rápida
precisión que las sondas de los dedos (1 74).
Para la realización de la oximesría ya hemos indicado que es necesario de un aparato
fotoeléctrico y unos electrodos. En lo referente a los electrodos, éstos son de tipo convencional
polarog,-áflcos ideados por aark para el oxigeno y del tipo Severinghaus para el anhídrido
carbónico, previas modificaciones técnicas (20,1 36,147>.
En cuanto a la estructura del electrodo tenemos el electrodo de presión de oxigeno, según
el principio de Clark. Este mide polarográficamente las presiones parciales de oxigeno en líquidos
y tejidos, con la ayuda de electrodos de platino-cristal-total estabilizados <103>.
Los electrodos de medición y referencia se encuentran juntos, detrás de una membrana de
teflón de 25 n~¡ de espesor, impermeable a los gases y que repele los líquidos. De esta manera, el
electrólito y el electrodo quedan separados del líquido a analizar, además de protegidos de la
contaminación y la transformación química. El alma de platino ha quedado fundida sin burbujas de
aire en vidrio. Como electrodo de referencia sirve un electrodo de platal cloruro de plata, que está
cubierto por un foro de cloruro de polivinil hasta su parte inferior, para que la superficie de plata
que se introduce en cloruro de potasio, se mantenga constante durante los llenados de altura
diferente de la carga de electrodos (103). Según algunos investigadores el tonómetro cuyo
electrodo está cubierto por una membrana puede ser calibrado con el tonómetro in situ <75).
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Solución de KCI
Tubo de PVC
Electrodo de referencia
Cátodo de platino
Cuerno de vidrio
Cápsula
Membrana de Teflón
Cámara oscura de análisis
Cámara de análisis
Figura 1 S- Dlsposic¡áo esquenádca de un electrodo de PO,. Meíterowíti It Bxomeula. 3M. Panamericana. Buenos Aires
1984.
Membrana de Cuprofán
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El electrólito base es una solución de cloruro de potasio saturado o compensado con
fosfato, cue forma el semiconductor eléctrico entre el electrodo de platino y el electrodo de
referencia. Una píen de cuprofan, de 10 mp de espesor, entre la punta de platino y la membrana
de teflón, mantiene constante la separación. De esta manera, se evitan las desviaciones de
calibración condicionadas por el efecto mecánico sobre la membrana <103).
El principio de medición consiste en la difusión de oxígeno a través de la membrana que
reduce la punta de platino cargada negativamente (103).
Este flujo de corriente (corriente de reducción> depende del número de moléculas de
oxigeno que aicanzan la punta del electrodo por unidad de tiempo. De la magnitud de la corriente
de reducción puede deducirse la concentración de oxígeno de la solución y la presión parcial de
oxIgeno (103).
También existen electrodos que miden la concentración de hidrogeniones así como del
anhídrido carbónico (ver antecedentes históricos) <75,103>.
En lo referente al modelo de electrodo los hay de diferentes tipos. Actualmente son algo
más pequeños y están especialmente diseñados para coaptar sobre diferentes lugares de la superficie
cutánea como los dedos (los más frecuentes), el lóbulo de la oreja o la piel, gracias a que los
mismos están formados por dos elementos separados (1 36,147).
Estos electrodos en forma de clips, deben de ser cambiados de lugar regularmente, sobre
todo en enfermos con problemas de hipovolemía y en los niños, para evitar el efecto nefasto que
produce su presión continua (136,147).
Además estos electrodos son capaces de medir y registrar gráficamente de forma continua
durante horas, la saturación de la hemoglobina (1 36,147).
Otro tipo de sensor es el desarrollado por la firma Kontron Instrumentos, donde las
medidas se realizan gracias a un captor de oxigeno de forma circular de unos 2 cm de diámetro y
con un espesor de 7 mm. La superficie de contacto del lector es de 3,14 cm2 (31).
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FIgura 16.- Captar cutáneo de Preddrm de oxlgenft Chapuis A. Mesan de la PO2 nucutate. Salvas 3990; 534:
55.57-
En los últimos años se han desarrollado otro tipo de sensores como los empeados en
oximetros conjuntivales. Estos presentan algunas ventajas sobre los anteriores, pero sin embargo con
potenciales problemas que todavía no están bien documentados (191).
En lo referente al tipo de sensores utilizados, ultimamente se ha tenido conocimiento de
un tipo de sensor denominado Sara-Plus mass espectómetro, de uso reciente en anestesia y
compuesto de un doble plato, sirviendo también para la determinación de nitrógeno (34,1 31).
Por último se ha desarrollado un nuevo sistema tonométrico de oxígeno consistente en un
tubo de silicona de elevada permeabilidad para el oxigeno y el anhídrido carbónico. Este tubo de
silicona está conectado a un electrodo transcutáneo de oxigeno dei tipo cubre-membrana <E 5242
radiometer A/S Copenhage, Denmark>. Este sistema de tonómetro ofrece ciertas ventajas
comparadas con otros sistemas: lectura continua, consumo de oxigeno mínimo, y además el sistema
está equilibrado de tal modo que es insensible a cualquier tipo de movimiento <se ha visto esto
según estudios realizados en ejercicios de lucha, donde se ha observado que a los 5 mInutos de
iniciar ci ejercicio se estabiliza> <75,32>.
En cuanto a la membrana del electrodo utilizada, son preferidas las de teflón, que además
de ser permeables al oxigeno e impermeables al electrolito, evitan el efecto de eventuales gases
tóxicos ambIentales (88).
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La realización de la oximetria se inicia seleccionando el lugar adecuado para la colocación
de la pinza y/o sensores (dedos, pié> la cual será limpiada previamente con alcohol y
posteriormente se pone el captor con gel para facilitar la fijación a la zona de contacto (37>, amén
de unas recomendaciones de uso tales como:
1. limpiar bien la zona de contacto con alcohol.
2. la memoria es de 12 ó 24 horas.
3. evitar la descarga de las baterias.
4. no usarlo próximo a campos magnéticos.
5. proteger los sensores de golpes.
6. desconectar el aparato antes de limpiado.
7. no usar líquidos corrosivos <22).
Existen unos principios aplicables a la medición de tipo percutáneo, de la presión parcial
de oxigeno a través de un medidor de oxigeno (55>.
r. el captor a 44C comporta unas consecuencias como:
- una dilatación máxima de los pequeños vasos que conduce a una arterlailzaclón
de los capilares.
- una difusión de oxigeno de los vasos cutáneos hacia el capilar hechos que no
ocu n-en en condiciones fisiológicas.
- una disoclación mayor de la hemoglobina según principio de Bohr-Hoidene.
Para poder calibrar los electrodos de PO2 y PCO, se utilizan generalmente dos compuestos
de gases calibrados, cuyo valor superior de calibración debe aproximarse a los valores que se han
de medir. La calibración de la unidad de pH se realiza por medio de dos compuestos atenuados de
fosfato <103).
Para garantizar la calidad de los análisis de gases sanguíneos, se ofrecen soluciones de
control que comprenden tanto el campo normal como el patológico. Las soluciones se conservan
durante uno o dos años en ampollas de vidrio, a temperatura ambiente. Tras abrir las ampollas, la
solución no debe de estar expuesta a la atmósfera más de un minuto, puesto que se presenta
Inmediatamente grandes cambios en las concentraciones de los gases (103).
Las desviaciones estandar relativas que se consideran aceptables por ahora, y que se aplican
para el cálculo de los limites de advertencia y control, son los siguientes! pH ±0.2%,PO2 y KO,
±5% (103).
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Según el sIstema internacional de unidades, la unidad medida para la presión es el pascal
(Pa> (103).
Otro apartado a tener en cuenta es la significación clínica y fisiológica de la PtcO2 y
PtcCO2 (162).
Como ya hemos expuesto con anterioridad al encontrarse en las primeras investigaciones
que la PtcO, hallada era igual a la PO2 arterial en el neonato, permitió que su aplicación se
extendiera rapidamente en el ámbito de la neonatologia (162).
Cuando el neonato se haya en situación estable, la monitorización de PtcO, es
completamente satisfactoria, pero en los pacientes gravemente enfermos, donde la información es
urgentemente necesitada, sin embargo sus datos son de poca confianza en algunos casos (162>.
Esto ha conducido a que la aplicación de la PtcO, en adultos haya conllevado a resultados
menos expectacuiares. La más común explicación es que la piel de los adultos es más gruesa que
la de los neonatos constituyendo una barrera para la difusión del oxigeno (162>.
En lo que respecta a la PCO2 se ha visto con asombrosa regularidad que cuando el PtcCO,
es aplicado a adultos, se obtienen valores mayores que los de la PaCO, (162>.
Esto hace sugerir que existen respuestas correctas, pero que es necesario preguntarse por
las cuestiones o datos equivocados (162).
La PtcO, y PaO2 se hayan cercanas a un amplio rango de valores en normovolemia, pero
con la presencia de alteraciones en el flujo se producen divergencias en los valores indicando una
perdida de PtcO2 para el consumo de oxígeno. Similares dispersiones se han observado entre los
valores de PtcCO, y PaCO, tanto en el shock experimental como en el clínico (162>.
Esto ha llevado al análisis de las siguientes conclusiones:
1.- los valores transcutáneos dependen de la PaO, y del flujo.
2.- cuando el flujo es adecuado, PtcO, sigue a la PaO,, pero cuando el flujo está
comprometido, PaO, es adecuado pero el PtcO, es reflejo de la alteración del flujo.
3.- cuando saturación y flujo están comprometidos PtcO, depende del consumo de
oxigeno.
4.- cuando los pacientes normovolémicos entran o salen de un fallo respiratorio, PtcO,
puede seguir a PaO,, pero si estos pacientes desarrollan problemas circulatorios de
hipovolemia o bajo flujo, PtcO, y PaO, pueden diverger.
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5. esta divergencia parece ser una medida del consumo de oxígeno y no es un error a
evitar sino más bien un Indicador no invasívo y altamente significativo de compromiso
circulatorio.
6.- cuando dependiente del PtcO, el PaO, que se extrae es normal, el paciente presenta
un deterioro cardiológico, pero si es bajo es un deterioro respiratorio <162).
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Vc.- Aplicaciones
.
Sus campos de aplicación, a pesar de su corta vida, siguen siendo limitados, pero no por
ello poco importantes, pudiendo dividirse en:
1.- AplicacIón al segpirniento de siunceones patok#as.
II.- Ap&xrñ5n a la detección de palo/cg/a.
1ff- Aplicación a laf¿siologa e investigación.
1.- Aplicación al seguimiento de situaciones paloló#xzs:
1.- análisis de las situaciones de sbock, traumatismos, hemorragias internas,
paradas y resucitación cardiopulnionar <94,151,191).
Algunos autores no consideran clara su contribución para tomar una decisión
clínica sobre la motilidad o mortalidad. Es más algunos creen que son necesarios estudios
para determinar la precisión y coste-efectividad del oximetro en el tratamiento de enfermos
(174).
Últimamente en Unidades coronarlas se están utilizando el sistema Oxlmetrlx que
mide la saturación del oxigeno por refiedometria, utilizando un catéter fiberóptico
colocado en la arteria pulmonar. A través de este sistema se ha visto que los cambios de
la saturación venosa de oxigeno en la arteria pulmonar (SvO,> constituyen un buen
indicador de modificaciones del gasto cardiaco (1 51>.
La utilidad clínica de la monitorización continua de la SvO, en paciente con shock
cardiogénico es evidente, dado que niveles balos de la misma suponen una inadecuada
perfusión en los tejidos de la periferia (1 51). La medida de este parámetro (SvO,) en otras
cámaras cardiacas parece ser de ayuda en el diagnóstico de las complicaciones mecánicas
postinfarto agudo de miocardio, como en el caso de rotura del tabique interventricular
(1 51). El nivel dei gasto cardiaco puede así monitorizarse de forma continuada, por lo que
los cambios Inducidos por fármacos o por otras maniobras terapéuticas pueden detectarse
Inmediatamente.
2.- nionitorización continua de la saturación de oxígeno en sangre venosa en
pacientes con infarto dc miocardio.
Sobre su aplicación en estos enfermos se insiste sobre la Importancia de una buena
monitorizaclón en especial en los cuadros complicados. Su utilidad real radicaría en
proporcionar una información adIcional de la estabilIdad en pacientes, así como los cambios
en el balance en el transpone de oxígeno.
Kuif y calaboradores (112> consideran que en los pacientes con infarto de
miocardio (lAN) los datos aportados por SvO, no corresponden con los cambios en las
medidas hemodinámicas, así como con la eyección cardiaca, poniendo en tela de juicio su
utilidad en post-lAN
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3.- estudio del sufrimiento letal en el recién nacido: reduciendo la necesidad de toma
de muestras de sangre arterial <1 59, 1 62>.
4.- jnonitorización de la saturación arterial de oxígeno no invasívo en enfermos pre
y postintubados:
Schmidt y colaboradores al estudiar un grupo de pacientes con enfermedades
cardíacas vieron que existía una relación entre la eyecclón cardíaca y demanda metabólica
y la diferencia arterio-venosa de oxígeno como un reflejo de la extracción del mismo. Estos
investigadores asumían una relación recíproca entre la diferencia arteriovenosa y la
saturación de oxígeno, así cuando la saturación de oxigeno desciende, la diferencia
arterlovenosa aumenta (159).
Es más enfermos críticos con unas adecuadas reservas cardiovasculares se ha visto
que mantienen un contenido arterial y sangre mixta venosa en el rango de : 2,5 a 4,5
mL/dl <1 59), llegando a la conclusión de que enfermos con valores de saturación de
oxigeno mayores del 65% representaban unas reservas adecuadas; 50-65% reservas en el
limite; 35-50% reservas inadecuadas y menos dei 35% una inadecuada oxigenación(159>.
Por otra parte Stock y colaboradores vieron en pacientes que cuando la saturación
venosa de oxigeno era menor dei 65%, con concentraciones de hemoglobina mayores de
10 g/dL la diferencia arterlovenosa es más pequeña que 4,5 mL/dl. Estos datos avalan la
observación antes indicada de que la saturación venosa de oxigeno mayor de 65% está
asociada a veces con inestabilidad cardiovascular, mientras que valores de saturación venosa
de oxigeno menores del 40% normalmente reflejan una inadecuada eyecclón cardíaca,
asociándose a hipotensión, vasoconstricción, arritmias, dlstress respiratorio y alteraciones
cardIacas <159>.
La lectura continua de la saturación venosa de oxigeno puede detectar rápidas
variaciones, antes que cambios clínicos extremos. Elio nos da información precoz para la
intervención del colapso cardiovascular <159). Sin embargo, hay autores que indican que
no presenta un buen indice de sensibilidad hacia la hlpercapnia (163).
5.- control dc la saturación de oxígeno durante la adaptación a la CPAP (presión
positiva continua de vías aéreas) o la ventilación nocturna.
it- control de la oxigenoterapia domiciliada.
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11.- Aplicación a la detección de pato/cg/a:
1.- oxiinetría nocturna para estudio del síndrome de apnea del sueño (94).
2-- monltorización de los pacientes sometidos a cimgía torácica que pueden
experimentar cambios rápidos y bruscos en el aporte de oxígeno a los tejidos:
Es más la Sociedad de Medicina de Cuidados intensivos recomienda que pacientes
con ventilación mecánica con insuficiencia respiratoria aguda es necesario una
monítorización continua de la oxigenación sanguínea. El oximetro de pulso es un no-
invasivo y continuo método reproducible para determinación de la saturación de oxigeno.
La precisión de las medidas de la saturación de oxigeno por el oximetro de pulso y análisis
convencional de gas en sangre es cerca de ±1% para saturaciones superiores al 90* y
de ±2% para saturaciones entre 80 y 90*. De ello se deduce que el uso del oxímetro
de pulso beneficia el control de los pacientes en la unidad de cuidados intensivos, pero
probablemente no sea el método ftituro, por el precio del método y las limitaciones del
mismo <162,161>.
También es útil para la monitorización continua de la saturación de oxigeno de la
hemoglobina en la sangre venosa mixta durante la anestesia torácica con ventilación
selectiva unipuimonar, siendo un método fiable que indica primariamente la oxigenación
y secundariamente el gasto cardiaco, en especial durante la ventilación pulmonar, y refleja
el balance aporte/demanda de oxígeno de los tejidos perfundídos. Pero dado su falta de
especificidad, ante un descenso brusco de sus valores, se realizarán determinaciones
hemodinánilcas y gasométricas para diagnosticar la causa de la alteración de dicho balance
aporte/demanda (38>.
3.- determinación de la presión parcial de oxígeno transcutánea en las zonas
susceptibles de producir escaras:
Demostrando reducciones y variaciones en el estado de oxigenación tisular,
poniendo en claro conceptos como por ejemplo, el de separar la noción de Isquemia con
la de débito sanguíneo (se ha visto que puede existir isquemia con débito elevado como
en la diabetes, problemas obstructivos o en úlceras varicosas, y situaciones de débito
también elevado, pero sin isquemía como en el ejercicio>. Tan importante en su aportación
para formular un pronóstico sobre dichas anomalías que se ha visto que si la PO2
transcutánea es Inferior a 20 mm Hg, seria necesario una revascuiarliación para evitar una
amputación, y cuando la PO2 transcutánea es superior a 35 mm Hg existen elevados
porcentajes decuración y cicatrización de las lesiones (22,31,131,165,171,181,191).
4.- asesoramiento de la lesión vascular en fracturas abiertn~ como método de
prevención del desarrollo de complicaciones y vigilancia de la oxigenación e indirectamente
de la recuperación <1 43), así como de la perfusión sanguínea durante la realización de una
artroscopia de hombro (57).
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5.- La puisioximetria se ha usado como medida indirecta del efecto broncoconstrictor
o broncodilatador de los medicamentos administrados existiendo protocolos para
valorar la hiperreactividad bronquial por este método. Es una medida indirecta de la
función pulmonar (93).
6.- indicador del nivel de recuperación vascular postejercicio, tipo claudicación
intermitente: mediante control de la saturación de oxigeno y frecuencia cardiaca durante
la realización de pruebas de esfuerzo <22,89>.
Recientemente, se han efectuado estudios comparativos de recuperación de
enfermedades vasculares periféricas postejercicio entre daopier velocímetro, pietismografia
y determinación transcutánea de gases, llegando a las siguientes conclusiones:
a> el ejercicio es capaz de incrementar la resistencia a la capacidad de andar,
retardando la aparición del dolor. Sin embargo, no hay diferencias significativas
con otros parámetros estudiados con respecto al grupo control.
b> el ejercicio ayuda al tratamiento de los pacientes afectos de claudicación
intermitente, pero las razones del porqué no están aún ciaras. Se considera como
tales:
- incrementos de los capilares de pequeño tamaño de los músculos.
- incrementos en la cesión de oxigeno local.
mejoras en la redistribución de sangre en las zonas isquémicas.
- desarrollo de circulación colateral (89>.
c> se ha demostrado que la determinación transcutánea de gases es un indice
válido para determinar la absorción de oxigeno liberado a los tejidos, aunque sus
resultados en algunos casos no sean del todo significativos (89).
d) se ha observado en investigaciones realizadas por Pola y colaboradores (128)
en enfermos afectos de arteropatias en relación a sanos que estos presentaban
valores Inferiores comparados con los sanos al desarrollar ejercicio en cinta
ergométrica.
e) en estudios realizados en claudicación durante la realización de ejercicio y
usando como medida de referencia la TcpO, se ha visto que solo en estados
elevados de oclusión periférica arterial es cuando se observa una reducción de los
valores de TcpO2 (129).
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ff1- Aplicación a taf¿siologkz e investigación:
1.- seguimIentos de la mejoría de patrones pulmonares tras el ejercicio: en enfermos
crónicos de pulmón (45).
La medición del intercambio de gas durante el ejercicio, es una técnica muy útil
para la evaluación de los pacientes con enfermedades respiratorias, debido a los cambios
que se producen en la oxigenación de la sangre durante la realización del mismo al poder
evaluar la severidad y el efecto del entrenamiento (45>.
En enfermos con fibrosis quistica la oximetrfa ha permitido observar la mejora de
la respiración de los mismos al respirar una mezcla de helio durante el ejercicio (91).
2.- asesoramiento en enfermos con riesgo preferente de resección pulmonar
Demostrando a través de la oximetría con ejercicio estandarizado que tiene un mayor poder
predictor que la espírometría en el primer segundo <¡34).
3.- estudio de la presión de oxígeno en el hígado: los resultados indican que la presión
de oxigeno en diferentes sitios del hígado muestra diferencias en función de las
perturbaciones tales como anestesia o isquemia, dando medidas sensibles se esta zona (65).
4.- para observaciones de la adaptación en altura: un estudio realizado sobre niños del
Tibet observando que los recién nacidos tibetanos presentaban una saturación de oxigeno
arterial mayor al nacer y durante los cuatro primeros meses de vida que los nacidos en
otras ireas. Esto sugiere una adaptación genética a la adecuada oxigenación y confiere
resistencia al síndrome de hipertensión pulmonar y al fallo de corazón derecho <115). En
estudios realizados a personal de vuelos regulares se han observados desaturaciones entre
rangos dei 93 al 80% (36).
En lo referente al efecto de la aclimatación a la altitud otros estudios como el de
Salto y coiaboradom (154> llegando a la conclusión de que en el grado de la saturación
de la hemoglobina arterial en reposo es relativamente estable durante períodos a elevada
altitud y es idéntica a los valores teóricos. Sin embargo, nada más llegar a elevada altitud,
la realización <le pequeños esfuerzos producen reducciones agudas en los valores de la
saturación de oxigeno periférico y además estas reducciones se mejoran con una mejor
aclimatación a elevada altitud. Se ha visto que preparaciones de pequeñas marchas en
elevadas altitudes no parece ser suficiente para inducir esta respuesta (1 54).
5.- en nuestro campo, el de la fisiología aplicada a la mejora del entrenamiento:
es decir su aplicación en el adulto deportista, todavía está muy limitada. Sus perspectivas
aunque muy prometedoras, son una incógnita todavía en el campo de la Medicina del
Deporte, dada las pocas investigaciones realizadas hasta la actualidad (103,1 36,1 77,191>.
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Los cambios fugaces en la sangre arterial, que se producen durante el elercício,
precisan de la evaluación de la sangre con una muestra y observarlo en un período muy
estrecho de tiempo (45). Esto hace imposible su determinación con la gasometría
convencional, por muy frecuentes que estas se realicen (19,1 36,1 77>. La única solución
a dicho problema, seria la canulación directa arterial para obtener muestras seriadas de
sangre, pero esto es potencialmente peligroso además de ser muy invasivo, sobre todo en
personas con arterias radiales muy pequeñas como en las mujeres o en los niños (45>.
Esto acredita mucho más dicho método, si tenemos en cuenta que en reposo o en
ejercicio el gobierno de la cesión de oxigeno a la periferia, depende de al menos nueve
factores <pH, pCO2, p02, 2,3 OPG, flujo capilar local, volumen minuto cardíaco,
hemoglobina circulante y nivel de hematocríto>. Además debemos de tener en cuenta las
variaciones de la presión arterial que se producen con la postura, el ejercico fisico, la
digestión, la micción, el sueño, etc.. (2,4,5,7,9,81,126,1 77>.
Es más, tenIendo en cuenta la Importancia recIente que la hemodiluclón está
adquiriendo en el campo de la cesión del oxigeno a nivel tisular, unido a los nuevos
conocimientos sobre la tisiología de la microcirculaclón, nos hace de este método, un
instrumento valioso (55).
Así algún investigador, ha llamado la atención sobre las interesantes observaciones
obtenidas al aplicarse a algunos deportes. Su utilización en deportistas que trabaan con
tensores de manos, demuestran que después de aplicarlo a antebrazo, a los cinco minutos
de haber comenzado el ejercicio, el instrumento se autocalibra, y en contra de io expuesto
en otros trabajos (45>, su fijación era mucho mejor y no presentaba ningún tipo de pérdida
(82).
Es indudable después de lo expuesto, el interés de la monitorizaclón transcutánea
de gases en sangre y su correlación con los umbrales ventilatorios por su posible servicio
de la fisiología al mundo de la optimizaclón del entrenamiento. Muy posiblemente pueda
incluso transformarse en un examen indispensable en el campo del entrenamiento
deportivo.
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Vd.- LimitacionesVentajas e inconvenientes
.
Al igual que en otros métodos de diagnóstico existe una sensIbilidad del método en función
de los fallos en la lectura. Para la oximetria, una proporción de fallos =2%, está generalmente
admitida (147).
Aunque para algunos investigadores, la oximetría no es una técnica válida para medidas a
largo tiempo (136>, es más real por nuestra parte el exponer las limitaciones del método. Las cuales
pueden ser clasificadas, del siguiente modo:
1) debIdas al diseño de ingeniería del aparato:
la.- Temperatura.
lb.- Electrolitos.
lc.- Luces emitidas por los diodos.
Id.- Limitaciones comerciales,sondas.
2) debidas a las circunstancias acompañantes durante la realización del estudio:
2a- Ulperpignientación.
2b.- Luces del ambiente.
2c.- Por electrocauterio y movimientos del paciente.
2d.- Limitaciones por sustancias que absorben la luz en las longitudes de
onda utilizadas.
2e.- Lin¡itaciones ante desaturaciones de la hemoglobina.
2f.- Alteraciones bemodinámicas (p. arterial y p. venoso).
2g.- Limitaciones impuestas por la fisiología.
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1) debidas «1dfrño de b¡genb~t del apamM:
la.- Temperatura.
Lino de los problemas surgidos en su utilización es el de la temperatura. Para su
mejor utilizacIón es necesario que se mantenga a una temperatura entre 44 o 45C y no
a 37C por los siguientes motivos:
1 .- Gracias a la vasodilatación cutánea que se produce durante el calentamiento de la
pIel, se crea un agrandamiento en los capilares dérmicos, favoreciendo a su vez un
mejor aporte tisular de oxigeno y una desviación de la curva de saturación de la
hemoglobina hacia la derecha. Esto contrarresta la actIvIdad metabólica celular y
el V02 (88,175,177).
2.- Por otra parte a 41 C la estructura lipidica de la capa córnea de la piel sufre una
modificación de gel a sol, con lo que la resistencia a la difusión disminuye y la
permeabilidad gaseosa se facilita entre ¡00 y 1000 veces <159,l61). Incluso
hablan algunos de un cambio en la perfusión local que hacen que la medida de la
tensión de oxigeno arterial sea más pequeña que la que existe en el tejido <75>.
Este hecho conlieva, a su vez, una serle de inconvenientes tales como:
- en los niños se pueden producir quemaduras superficiales en el lugar de aplicación
del electrodo, cuando éste alcanza los 7CtC (147,166).
por otra parte, se tiene referencias en reclentes trabajos, de aumentos en la
temperatura que puede inducir errores en fas mediciones de los gases en sangre,
sobre todo cuando se corrigen los datas en funcIón de la temperatura rectal. Estos
trabajos se aunque realizados en caballos, sin embargo si parecen ser significativos
en el hombre (67).
- el tiempo que se tarda en alcanzar dicha temperatura, varía entre 5 a 10 minutos,
según diferentes investIgadores (19>.
- algunos trabajos refieren daños tisulares que hacen sangrar alrededor de la zona de
insercián del electrodo (75).
lb.- Electrólitos.
Para la realización de la oximetria es necesarIo que estos electrodos dispongan de
un sistema electrolítico como transmisor. Esto ha creado problemas en cuanto a la
evaporación del mismo, pero en la actualidad se encuentran solucionados al sustituir el
cloruro potásico habitual por el poiletliengiicoi (mucho menos evaporable> (88).
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En cuanto a la membrana del electrodo son preferibles las de tefión, que además
de ser permeables al oxigeno e impermeables al electrólito evita, a su vez, el efecto de
eventuales gases tóxicos ambientales (88>.
Algunos investigadores han hecho notar que durante el uso de una solución de
nivel equilibrado con la atmósfera del laboratorio, una cierta remesa de oxigeno se deposita
debajo de los tejidos hipóxicos cuando la tensión de oxigeno está normalmente por debajo
de 2,7 KPa. Esta remesa influye en la tensión de oxigeno de los tejidos pero no es fácil
medida nl conocerla. De todos modos se duda de que se trate de un problema mayor al
estar el oxígeno disuelto en equilibrio con el oxigeno de otras localizacIones, a pesar de que
hay estudios que lo confirman (75). Este problema parece ser fácilmente minimizado por
el uso de soluciones de tipo hipéxico y el uso de relaciones balas de flujo (75).
lIc.- Luces emitidas por los diodos.
Los diodos no emiten una luz especialmente pura sino una gama de haces de
diferentes longitudes de onda de distribución normal con un pico en una de ellas, que varia
para cada diodo, inciuso entre los del mismo tipo y del mismo fabricante. Un cambio en
la longitud de onda central modificará el coeficlente de extinción y dará lugar a lecturas
erróneas <49).
Algunos fabricantes solucionan este problema rechazando aquellos diodos que se
apartan de la longitud de onda deseada más de una determinada magnitud, lo que les
obliga a rechazar van cantidad de diodos y resulta económIcamente muy costoso. Otros
fabricantes introducen en la programación la posibilidad de aceptar pequeñas variaciones
en la longitud de onda y establecen la corrección necesaria en el algoritmo para mantener
la fiabilidad de las lecturas (49>.
Aunque el problema se haya resuelto desde el punto de vista clínico, esta
limitación impide que en el momento actual la lectura del pulsioximetro pueda tomarse
como el “patrón oro” de la saturación de la oxiliemogiobina (021-lb). Por otra parte, la
calibración del aparato es realizada durante su proceso de fabricación y puede ser
comprobado pero no alterado por el usuario, por lo que resulta difícil hacer estudios
comparativos con diferentes aparatos (49).
191
Id.- Limitaciones comerciales, sondas-
La cada vez más intensa penetración de la puisloximetria en la clínica ha dado lugar
a un amplísimo mercado, con la consiguiente rivalidad entre casas comerciales, que
constantemente realizan mejoras tanto en el diseño de ingeniería como en la corrección del
algoritmo. Además, la publicación de trabajos clínicos llamando la atención sobre
determinados problemas ha llevado a los fabricantes a corregir los defectos apuntados,
introduciendo en el mercado nuevos aparatos con el mismo nombre pero con la
programación corregida. Ello conlieva la dificultad de señalar problemas específicos en
algunos Instrumentos y de hacer referencia a marcas comerciales en las revisiones de
puisloximetria, por lo que la evaluación de los mismos no se puede hacer sólo según la
bibliografía sino también considerando además la versión del modelo y su programación,
cuando el fabricante las facilite. De todos modos, se debe de tener en cuenta que las
diferencIas entre aparatos son a menudo menores que las observadas al aplicar el mismo
aparato a distintos individuos o al mismo individuo de forma secuencial (49>.
Finalmente, antes de utilizar un puisioximetro se debe de comprobar que el
instrumento y el sensor pertenecen a la misma marca comercial o que su compatibilidad
esté garantizada por el fabricante; la utilización de instrumentos Incompatibles puede dar
lugar a calentamiento excesivo del sensor, quemaduras graves en la zona de aplicación y
lecturas incorrectas (49).
Parece ser que uno de los primeros datos que afectan a la precisión del oximetro
es el tipo de sonda y su colocación (157). Datos que avalan esto son las investigaciones
de Shapiro y colaboradores <1 59> que indican que la calibración del electrodo del
oximetro de oreja está dificultada porque según algunos es clinicamente Irrealizable ya que
en el lóbulo de la oreja se encuentra una mezcla de sangre arterial, capilar y venosa con
diferentes saturaciones.
Estudios realizados con oximetro de oreja se ha visto que comparando con las
muestras de sangre, el oximetro HP 47201 A obtiene medidas precisas de saturación de
oxigeno bajo condiciones tanto progresivas como de estado estable en hípéxia isocápica
(136>.
Así en estudios comparativos con otros oximetros en condiciones de estado-estable
de hipoxia y siempre que se determine el nivel de saturación de oxigeno cada 30 segundos,
este tipo de oximetro HP 47201 A refleja una precisión de un 65% o mayor cuando las
muestras de sangre arterial son recolectadas simultáneamente. De lo que se deduce que este
oxímetro de oreja en pacientes hipoxémicos con cambios rápidos de la Saturación de
oxigeno detecta la hipoxia isocapnica progresiva con similar grado y tiempo de lo que
aparece en cuadros como la apnea del sueño (136).
Sobre la sonda de oreja del oximetro Biox II se ha visto que es simple de operar
y fácil de uso para personas sin preparación previa <136). Estas son fáciles de ver y bien
toleradas por el sujeto, sin embargo para estudios de larga duración el chip diseñado para
la sonda de oreja presenta una potencial molestia (136).
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2) debido,, a las eñrunsmcias ocempañavues dumnle la ,wx&aeMn del etud&:
2a.- Hiperpigmentación.
Referente a las antiguas e insalvables dificultades de su uso en pieles
hiperpigmentadas, arterialízación de la sangre o la diferente morfología de los lóbulos de
la oreja (que actúa como si fuese una cubierta del espectrofotómetro>, están en la
actualidad en parte superados según algunos investigadores. Sin embargo, todavía quedan
estudios que demuestran que la piel oscura si afecta significativamente a las determinaciones
del oximetro (140,174).
Así Ríes y colaboradores, en un estudio realizado con 2 oximetros (Ohmeda Biox
II y Hewlett-Packard 47201A> y con 655 muestras de sangre extraídas simultáneamente
en 1 87 pacientes agrupados en función del color de su piel, observaron problemas técnicos
significativos en los pacientes de color oscuro asociado con dificultad para obtener lecturas
o mensajes de advertencia indicando un pobre penetración en el tejido de la señal, entre
un IB a 15% (140>. Los estudios de Rebuck han visto que el oximetro HP 47201 A
obtiene una buena precisión con piel pigmentada (136).
2b.- Luces del ambiente.
Otro problema técnico al que tiene que hacer frente el diseño de un puisioximetro
es la interferencia de las luces del ambiente, ya que el fotodetector mide la intensidad de
luz que recibe sin discriminar la fuente de procedencia. Así se ha visto interferencias en las
lecturas de la saturación de oxigeno (SaO2) con luces fluorescentes y de xenón (49,174)
La solución que se ha ideado, es hacer repeticiones cientos de veces por segundo,
de la siguiente secuencia:
a) se enciende la luz roja y se registra la intensidad de luz más la ambiental.
b> se apaga la luz roja y se enciende la infrarroja haciendo similar registro.
c) se apagan las luces y se mide la intensidad de luz recibida que, en este caso,
procederá en su totalidad del ambiente y se substraerá en los cálculos subsiguientes
cuando esté encendido cualquiera de los diodos. Este mecanismo es ingenioso,
pero no siempre consigue proteger al aparato de la influencia de las luces
ambientales (49).
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Cuando la luz ambiente es extremadamente intensa, como en el caso de las
lámparas de infrarrojos utilizadas como fuentes de calor en quirófanos de pediatría, el
fotodetector es incapaz de detectar la débil señal procedente de los diodos y dependiendo
del modelo sonará la alarma correspondiente a falta de pulso o dará lecturas falsamente
bajas de frecuencia y saturación. igualmente se ha descrito que la utilización de lámparas
de quirófano que emiten luz estroboscópica de alta frecuencia, percibida como continua
por el ojo> puede producir lecturas falsamente elevadas de ~P~2(49,166>.
Estas fuentes de error se pueden evitar cubriendo el detector del puisiómetro con
un material que sea opaco y adaptable al conjunto sensor-dedo/lóbulo de la oreja de modo
que lo aisle del ambiente y evite la interferencia y la falsa sensación de seguridad de
saturaciones elevadas (49).
Las propias luces del pulsiómetro pueden ser fuente de error cuando, por
malposición del sensor, una parte atraviesa los tejidos, produciendo la normal oscilación
pulsatil, y otra parte va directamente de los diodos al fotodetector. A medida que la
cantidad de luz que no atraviesa los tejidos aumenta, el cociente de la fórmula se va
acercando a la mitad, lo que llevado al algoritmo producirá una SpO, dei 85%
independientemente de la saturación de la Hemoglobina (Hb) en los tejidos “efecto
penumbra” (49>.
2c.- Por electrocauterio y movimientos del paciente.
La señal eléctrica generada por el fotodetector es muy débil <10 a 100 veces
menor que la del ECO>, lo que le hace susceptible a interferencias, como las debidas al
electrocauterio o las producidas por la corriente inducida en el cable de conexión cuando,
debido a movimientos del paciente> dicho cable se despiaza respecto del campo magnético
de la tierra <49).
Desde la introducción de la oximetría de pulso, se tiene constancia de
complicaciones clínicas por la obtención de datos erróneos, debido a interferencias
electromagnéticas (1 36).
Distintos mecanismos en la programación de los instrumentos hacen frente a este
tipo de interferencias. Así, la lectura de la pantalla, no es generada latido a latido sino
promediando los latidos de un intervalo variable de segundos que, en algunos aparatos, se
puede modificar según se espere que el paciente esté inmóvil (anestesia) o tenga capacidad
de movimientos (reanimación). A medida que se aumenta la duración de este intervalo
disminuye la posibilidad de error pero aumenta el tiempo de respuesta ante un cambio
brusco en la saturación de oxIgeno <O,) del enfermo. Por otra parte, algunos fabricantes
introducen en la programación instrucciones para que sean despreciadas las variaciones que
se desvíen en un determinado porcentaje de las mediciones previas de manera que un paso
en la lectura del 98 al 40%, de un latido al siguiente, sea interpretado por el puisiómetro
como Interferencia y, por tanto, no sea registrado en pantalla (49).
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Cuando la onda de pulso del paciente es amplía el pulsiómetro suele discriminar
la información lo suficientemente bien como para evitar la perturbación por el
electrocauterio, pero en caso contrario la lectura puede estar falseada. Algún fabricante
incorpora en el diseño de sus puisiómetros, la capacidad de discernir esta interferencia, de
modo que cuando alcanza un determinado umbral la lectura se bioquea y se emite la señal
de error <49).
En la resucitación cardiopuimonar con masaje cardiaco externo, el movimiento
rítmico que el masaje cardíaco imprime a la totalidad del cuerpo puede ser interpretado
por el pulsioximetro como ondas de pulso y dar una lectura de saturación errónea, por lo
que la utilidad de la puisioximetila en esta situación ha sido puesta en duda. El movimiento
rítmico que genera un monitor de relajación también puede dar lugar a valores erróneos
de SpO, acompañados de una onda pietismográfica aparentemente normal pero cuya
frecuencia no coincide con la del ECO. Del mismo modo, se ha comprobado
experimentalmente que vibraciones en el rango de frecuencia del temblor (4Hz) producen
una falsa desaturación en las lecturas del puisloximetro y un aumento en el tiempo
necesario para que el Instrumento detecte un episodio de hipoxemla <49).
Un medio de asegurar que la lectura del pulsioximetro corresponde realmente con
los latidos del paciente es darie crédito solamente cuando la frecuencia indicada coincide
con la del ECO, sin que la presencia de arritmias suponga menor fiabilidad de la SpO2 y,
en aquellos que proporcionan una Imagen pletismográfica del pulso, cuando ésta tenga una
morfología normal y carezca de artefactos. Sin embargo, esta condición también está sujeta
a errores. Las oscilaciones de la luz ambiental, en combinación con otras señales cíclicas del
entorno, pueden generar una onda pletismográfica en el pulsioximetro difícil de distinguir
de la onda producida por el pulso arterial (49>.
Existen pulsioxímetros programados para que sólo adquieran información cuando
el latido que registran es sincrónico con el ECO. En este tipo de pulsioximetros existe la
posibilidad de sincronización con Interferencias del ECO debidas a movimientos o temblor
del paciente, y por otra parte, como el ECO y pulsioximetro mostrarán necesariamente la
misma frecuencia cardíaca, se pierde la posibilidad de utilizar este dato con prueba de la
validez de las lecturas <49).
En el caso que nos atañe, que en la oximetría aplicada a la práctica deportiva,
diversos estudios hablan de la aparición de artefactos al realizar el estudio en movimiento
(45).
2d.- Limitaciones por sustancias que absorben la luz en las longitudes de
onda utilizadas.
La intensidad de la luz recibida por el fotodetector es determinada por la distancia
recorrida a través del tejido y por su composIción (49).
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Figura ¡7.- Espectros de abso<-dón de la ¡Ib, ¡IbO,, Metl-Ib y COHL> en las longitudes de onda enne el infrarrok
Cercano y la zona visible. Mendelson Y. Pulse Oyimetry: 1hecxy ami Ap~Micadons fo Noninvasive monito,ing.
Clin Chem (Baldmoq~) 1992; 38t 1601-1607.
Una probiematica que presenta este medio instrumestral es el de saber diferenciar
entre la absorción de la luz procedente de la hemoglobina de la de otros tejidos humanos.
Esta incomodidad técnica, ha sido fácilmente salvada al observar que la sangre trasmite de
forma pulsatil mientras que los otros tejidos no presentan esta característica (¡47).
En ausencia de estas variaciones pulsátiles el pulsioxímetra es incapaz de runcionar,
coma sucede durante la circulación extracorpórea no pulsatll (49). Esto se produce al no
poder distinguir de otras cromóforos, ya que todas las señales pulsátiles son atribuidas a la
hemoglobina, oxihemoglobina o cualquier sustancía presente en la sangre a los tejidos y que
tenga la capacidad de absorber en la longitud de onda emitida parlas diodos <49,166).
Al usar el oxímetro de pulso con dos longitudes de onda se puede distinguir entre
hemoglobina y oxihemoglobina, lo que nos sugiere que serían necesarios tantas longitudes
de onda coma sustancias se quieran analizar, al disponer únicamente de dos luces, el
puisioximetro no es capaz de discriminar la hemoglobina (Hb) oxidada o reducida, de otras
sustancias (49, 1 74>.
Las sustancias presentes en la sangre y que van a presentar un patrón pulsátil,
dificultando la diferenciación entre hemoglobina y componentes sanguíneos, son
metahemogionina (NetHb) y carboxihemoglobina (COHb) (42, 49) haciendo que las
lecturas del oxímetro de pulso en pacientes con aumento de la concentración sanguínea de
estos cromóforos distorsionando, por lo que creemos necesario efectuar estudios
confirmatorios, con la caaximetría (42).
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Metohemoglobína (MetHb}.
Cuando el hierro del grupo heme pasa de ferroso a férrico se forma MetHb, que
es incapaz de optar oxígeno y además altera la Interacción con otros heme, desplazando
la curva de disociación de la Hb hacia la izquierda. La MetHb puede presentarse como
enfermedad congénita o adquirida tras la exposición a ciertos tóxicos y fármacos, algunos
de ellos ampliamente utilizados en anestesia y cuidados Intensivos como nitroglicerina,
nitroprusiato, sulfamidas y anestésicos locales como la benzocaina <44,4~)
La MetHb afecta a las mediciones del pulsioximetros dado que el coeficiente de
extinción es alto a 660 y 940 nm en comparación con los de la Mb y libO2, lo que en
función del algoritmo, provoca una sobrevaloración de la saturación cercana al 85% ó
falsas bajas medidas. A medida que la MetHb aumenta, las lecturas cercanas al 85% se
realizan independientes de la saturación de oxigeno produciendo aumentos en las lecturas
cercanas al 30-35% <49,174,195).
Es por lo que en presencia de niveles importantes de HetHb, el diagnóstico y
seguimiento de la eficacia del tratamiento se deberla de hacer mediante las mediciones
obtenidas por el cooximetro, ya que este instrumento ft¡nciona como mínimo con cuatro
longitudes de onda. Tampoco es bueno calcular a partir de la presión parcial de oxigeno
arterial, ya que el instrumento realiza la estimación suponiendo que toda la Hb presente
es capaz de transportar todo el oxigeno (49).
Cosboxiliemogtobina (COHb»
En lo que respecta a la COHb, prácticamente no absorbe luz de 940 nm, mientras
que a 660 nm absorbe tanta luz como la oxihemoglobina <O2Hb) produciendo una
sobresaturaclón de los valores medidos de la SaO,, Incluso algunos hablan de unos niveles
bajos de medición <193). Experimentalmente Baricer y Tremper han comprobado que el
puisioximetro en presencia de COHb registra unas lecturas que se aproximan a la suma de
los niveles de COHb y O,Hb medidas en un cooximetro, por lo que creen que la
pulsioximetría deberla de utilizarse con precaución en situaciones de intoxicación por
monóxido de carbono (CO>. Dei mismo modo que en el caso de la MetHb, el diagnóstico
y seguimiento del tratamiento deben hacerse mediante cooximetro ya que la COHb
desplaza la curva de saturación de la 1-lb hacia la izquierda y por lo tanto la PO2 no es un
buen indice de disponibilidad del oxigeno <49,174,193,194).
De esto se deduce que los valores cte saturación de oxígeno, deben de ser medidos
como siguen en función de la fracción de oxigeno analizada y basado en que la medida de
los oximetros es de tipo funcional de la SaO, y no fracción de saturación como en los co-
oxímetros (193).
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A) Para fracciones de saturación de oxigeno en co-oxímetros los valores se determinan por:
Cuasi, >0.- Detenninadéu, de SaO2 en ftincidn de la exlstenda de
Rsplratory nicnitodng JAMA 19901 l:244-251.Beblnd dic scses
tesdng. Zeballos RJ cf e¡ 1994;1 5:193-213.
Existen sustancias que crean problemas similares a
anterioridad, tales como:
CON>, y MetHb. ToNu, M.
of caidor~uh,ionaty exercise
los comentados con
- H’emoglobina Feid (¡Ib E).
- BÍ&TUbínQ.
- Colorantes.
- Hemoglobina Fetal (¡Ib E).
Los datos referentes a la Hb F son contradictorios, de
algunos autores no valoran en demasía su influencia (147,194). tal manera que
Mientras que jennis y Peabody observaron que la diferencia entre la SpO2
y SaO2 era mayor cuando la sangre contenía más del 50% de Hb F, en población
de menos de 49 días de edad. Panconí y colaboradores no encontraron relación
entre la edad y el resto de población infantil. En el primer estudio el error de la
SpO2, con más dei 50% de Hb F era tan sólo de 2,8 a 3,6% (49).
cuando no hay carboxihemoglobina ni metalienioglobina:
Mb total - Hb desaturada
Fraccional SaO2= -.100
Hb total
*cuando hay carboxihemoglobina y metahemogiobína:
HbO2 + HbCO + MetHb
Fraccional SaO2= —-- ____-___ — . 100
Mb + HbO2 + HbCO + MetHb
6
O2Hb
Fraccional SaO2= 100
Hb + HbO2 + HICO + MetHb
¡ 0) Para valores funcionales de saturación de oxígeno en oximetros de pulso los valores se determinan
P9~3
02Mb
Funcional SaO2= — .100
libO2 + Hbkeducida
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En los nIños con enfermedad pulmonar aguda tIenen concentraciones de
Mb F entre los rangos del 26 a 83%, mientras que aquellos con enfermedad
crónica pulmonar tienen concentraciones de Mb F c 1096. Tal vez, la Mb F tiene
un similar coeficiente de extinción que la hemoglobina del adulto, pero su afinidad
por el oxigeno es grande <baja P50> que produce que la curva de disociación de
la oxihemoglobina <Mb O,) para la concentración de Mb F presente en estos niños
afecte a la predicción del oxímetro de la Pa 0, <159).
Al respecto de ello en un estudio efectuado sobre la Carboxihemoglobina
(COHb) en muestras de sangre y del cordón umbilical, ya vimos que era
absolutamente imprescindible tener en cuenta que los picos de absorción
espectrofotométricos de la Hb F oxigenada y de la COHb son coincidentes. Este
hecho puede ser fuente de error importante si no se tiene en cuenta, al igual que
ocurre con otras hemogiobinas <61,92,196,197).
Para evitarlo se han ideado diversos procedimientos incluso, han llegado
a elaborar una fórmula matemática como factor de corrección, que aplicado a la
lectura de la COHb obtenido en el aparato, sosiaya el error consecutivo al común
pico de corrección, <2,7 para Bureau y 2,0 para Much) aunque estadisticamente
tenga validez, introduce a nuestro luido una cierta imprecisión en los resultados
indMduaies ya que la diferencia existente entre la COHb leída y la real en la
sangre fetal varía en relación con el grado de oxigenación de la Hemoglobina
<Mb), es decir, el factor de corrección mencionado no tiene en cuenta, con el
grado de precisión suficiente, que existe una correlación estrecha entre las
diferencias de la COHb leída y la real y el grado de oxigenación de la Mb E
<61,92).
Por ello, creemos que resulta mucho más exacto y por el otro lado no
extremadamente complejo el proceder en cada una de las muestras analizadas a
desoxigenar la Mb F, con ello conseguimos deslindar los picos de absorción
espectrofotoméulcos coincidentes entre la COHb y esta Mb (61,92>.
La desoxigenación de la Mb F puede conseguirse por distintos
procedimientos, el empleo de ditionito sádico ha sido recomendado en algunos
trabajos. A nuestro juicio resulta más adecuado, sencillo y exacto el proceder a
desoxigenar la Hb F mediante tonometria a presiones de oxigeno próximas a cero
o con nitrógeno y un 5% de CO, <61,92).
- bitirrubina:
La presencia de niveles altos de bilírrubina en sangre parece que no
artefacta directamente el funcionamiento del pulsioximetro ya que su pico de
máxima absorción de luz está en 460 nm, bastante alejado de los 660 y 940 nm
del pulsioximetro. Por el contrario, indirectamente, la hiperbilirrubinemía puede
producir artefactos ya que en el catabolismo de la Mb se produce bilirrubina y
Monóxido de Carbono <CO) en cantidades equimolares y de este modo aumenta
el nivel de COHb (49>.
199
También algunos investigadores hablan de interferencias en las lecturas por
ictericia en el antiguo oximetro de Hewlett-Packard, pero sin problemas para los
oximetros de pulso <174).
No obstante, este nivel es variable para un nivel de blilmibína dado,
siendo mayor si el origen es hemolítico que en la ictericia obstructlva y variando
también con factores como la oxigenoterapia, la ventilación artificial y si el
individuo es fumador (49).
Así, en un estudio realizado con oxímetro de oreja (tipo Hewlett-Packard>
comparando la PO2 arterial en 41 pacientes con enfermedad pulmonar y 11
pacientes ictéricos <con concentraciones de bilirrubina sérica entre 2,7 y 35
mg/lOOmL> se vio:
que existía una buena correlación entre los resultados obtenidos entre
los dos métodos en el grupo ictérico <r=+0,85; n=19> y en los
pacientes con enfermedad pulmonar (r= 0,90; n=57). Sin embargo en
los pacientes ictéricos, la saturación de oxigeno en el oximetro de orela
fue significativamente inferior <-6,06%; n = 19; p <0,01> que la
saturación obtenida por la PO, arterial.
había una correlación significativa entre la concentración de bilirrubina
sérica y la magnitud de la diferencia entre la saturación arterial por el
oximetro y los valores de PO2 obtenidos por la PO, arterial <r=0,848;
n=16; pcO,00l) (38,136).
Pese a todo, el puisioxímetro es más fiable que el cooximetm cuando la
sangre contiene niveles elevados de biiirn~bina debido a la proximidad de su pico
de máxima absorción de luz con las longitudes de onda que este instrumento utiliza
(49).
Hay otros investigadores como Velasco Roca y colaboradores que con el
oxímetro Ohmeda Biox 3300 no se han encontrado modificaciones en la
medición de la Sao, en pacientes con bilirrubinas elevadas <178).
- colorantes:
El azul de metileno, el verde indoclanina y el índigo carmín son los tres
colorantes utilizados en la clínica que pueden dar lugar a errores en las medidas
(49,174). La fluoresceína no interfiere en el funcionamiento del aparato. Los tres
colorantes mencionados absorben la luz de 660 nm pero con marcadas
diferencias, siendo el azul de metileno el que más luz absorbe. La absorción del
verde indocianina está entre 700 y 900 nm (max a 800 nm), desapareciendo
después de 900 nm; esto hace que la afectación sea menor en aquellos oximetros
cuya longitud infrarroja esté entre 880 y 940 nm. Elio explica que unos pocos
segundos (30-45 s) después de la administración de azul de metileno se registren
saturaciones falsamente balas. Fenómenos similares pero de menor intensidad se
han observado con los otros dos colorantes (49).
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La duración de esta Interferencia es aproximadamente una a dos veces el
tiempo de circulación e igual a la intensidad de cambio, está determinada por las
condiciones hemodinámicas y el volumen de distribución. Cuanto más pequeño
sea el individuo y menor el gasto cardíaco, más intensos y duraderos serán los
cambios con la misma dosis de colorante. En presencia de lecturas bajas y uso de
colorantes La única monitorlzaciór¡ hable de la oxigenación es la gasometría ya que
la saturación por cooximetro puede estar igualmente falseada <49).
Otros factores que pueden afectar a la precisión de la lectura, a pesar de que la absorción
que producen no es puisatil, <42,49) son:
- esmalte de uñas.
- tda &JddO8TdfU3Q.
- scJfl8re secay frS cutóneos.
- esmalte de uñas.
En cuanto a las sustancias presentes en los componentes estáticos tales
como la iaca de uñas, tinta dactilográfica y apósitos, debemos apuntar que a menudo, en
la cirugía urgente no se dispone de tiempo necesario para explorar y preparar
completamente al paciente, especialmente en aspectos tan banales como la limpieza del
esmalte de uñas. Coré y colaboradores han comprobado que algunos de estos esmaltes
puede interferir con el funcionamiento del pulsioximetro dando lugar a lecturas falsamente
bajas. Los autores encontraron que los esmaltes azules, verdes y negros producen esta
interferencia con intensidad decreciente y observaron que el color visible de los esmaltes
no permite predecir su comportamiento en la puisioximetría ya que éste depende más de
la absorción relativa a 660 y 940 nm que la cantidad total de luz absorbida. Los colores
rojos, los más frecuentemente empleados, no afectan a la lectura. En un estudio realizado
con 31 variedades de esmalte de distintas marcas comerciales> donde se vio que sólo una
determinada tonalidad de azul interferia con el puisioximetro, mientras que para Kataria
y lampkins, el esmalte de uñas en general no producen artefactos, pero sin especificar
que colores emplearon para su estudio (49,174).
- tinta dactdogrdfni,
La tinta dactilográfica utilizada en algunas maternidades para registrar a
la madre y al niño en la misma sala de partos puede producir lecturas falsamente balas en
el puisioximetro, siendo necesaria la minuciosa limpieza con alcohol de los diodos del
fotodetector y colocar el sensor en un dedo no manchado de tinta para que el
instrumento vuelva a recuperar su fiabilidad. El mismo error en el funcionamiento del
puisioxímetro ha sido detectado en pacientes cuyas manos estaban teñidas con henna
<49)-
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- sangre secay tesa cutáneos.
Por último se ha evaluado la interferencia de diferentes apósitos sobre el
funcionamiento del puisioximetro, sin encontrar lecturas erróneas por su uso. Tampoco
el uso de guantes de vInilo parece afectar la lectura del pulsioximetro (49>.
2e.- Limitaciones ante desaturaciones de la hemoglobina-
Como se ha citado anteriormente, la calibración de los puisioximetros se establece
aplicando el instrumento a individuos jóvenes, sanos, en reposo, que respiran diversas
mezclas de gases. Es fácil entender que a dichos individuos no se les someta a los riesgos
inherentes a saturacIones de 02 excesivamente bajas <habitualmente las pruebas se realizan
variando la saturación entre 70 y 100%) por lo que para niveles menores dei 7096 el
algoritmo se establece por extrapolación <49).
Varios estudios han evaluado el funcionamiento de diferentes puisloximetros en
esta situación, tanto en individuos sanos como en pacientes bajo anestesla general o
ingresados en cuidados intensivos, así como experimentalmente en perros. Los resultados
son discordantes y las comparaciones son difíciles de hacer por el empleo de diferentes
modelos de aparatos, con diferente metodología y distinto análisis estadístico. Para
Veiderman y New y Alexander y colaboradores los instrumentos sólo son fiables cuando
la saturación es mayor dei 70%, mientras otros autores rebajan este unibral de fiabilidad
hasta el 56,2% o incluso al 8% en un estudio en perros (49).
Existe una creencia general de que los oxímetros de pulso proporcionan una
medida de la saturación de oxígeno de todo el cuerpo. Esta generalización puede ser
cierta en estado estable, pero bajo condIciones dinámicas la oxímetría aporta una
evaluación exacta de la saturación arterial de oxigeno sólo en el punto de la determinación
(es decir, lecturas simultáneas del oxfmetro de pulso registrado en tejidos con diferentes
indices de perfusión muestran diferentes valores de saturación tras cambios inducidos en
la tensión arterial de oxigeno) <42>.
Así Severlnghaus incluyó reducciones en la tensión arterial de oxigeno en personas
sanas y hailó entonces 50 y 10 segundos de retraso en las lecturas de saturación
obtenidos por sensores de pulso colocadas en el dedo o lóbulo de la oreja,
respectivamente. Todos los factores que menoscaban el flujo sanguíneo que se dirige a los
tejidos donde está empleado el sensor puede incrementar este retraso en la respuesta y
demorar aún más la detección de hipoxemía arterial. Estos efectos serán mayores en
instrumentos con largos intervalos de tiempo promediados. Se ha empleado un modelo
informatizado del sistema cardiorespiratorio para evaluar la Importancia en los retrasos de
tiempo sobre la detección de incidentes hipóxicos (42).
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Se examinaron diversas causas de compromiso del aporte de oxigeno y en la
mayoría de ellos la oximetría de pulso, Incluso con retrasos de 60 segundos alertó
debidamente un descenso de la tensión cerebral de oxígeno. Sin embargo, cuando la
tensión de oxigeno disminuía más rápidamente podría establecerse una hipoxía grave,
antes de que el oxímetro de dedo diese la alarma (42).
Fanconí y colaboradores, estudiaron a niños ingresados en cuidados intensivos
observando lecturas precisas en un intervalo de PO2 de 27 a 180 mmHg y no
encontraron correlación entre edad, presión arterial, frecuencia cardíaca, temperatura,
hematocrito, nivel de Mb F o PO2 y la diferencia entre SpO, y SaO2. Sin embargo, en
una revisión reciente, los mismos autores dudan de la fiabilidad de la pulsioximetria en
presencia de Sao2 menores de 75% y recomiendan la utilización de control gasométríco
cuando la Sp02 es menor dei 80% <49>.
Por su parte, Taylor y Whitmam encuentran que el puisloximetro infravalora en
un 2 a 2,8% la saturación cuando la 02 Mb está entre el 80 y el 100% y según Ricós
y colaboradores la infravaloración es del 1,3% siendo máxima cuando la ~2 Mb es menor
del 90%.
Severinghaus y Naifeh evaluaron la respuesta del pulsioximetro a desaturaciones
y resaturaciones bruscas en jóvenes sanos y observaron que el tiempo de respuesta era
más largo para la desaturación que para la resaturación, que el sensor en el lóbulo de la
oreja era más sensible a la hipoxia que el aplicado a un dedo y su tiempo de respuesta
más cono. Wilklns y colaboradores concluyen igualmente que el sensor en la oreja es más
rápido en la detección de la desaturación que el sensor del dedo (49>.
2L- Mteraciones heniodinámicas (p. arterial y p. venoso).
-piil*i artenal.
Entre las condiciones del paciente que pueden influir en el ft¡nclonamiento del
puisioximetro se encuentran alteraciones hemodinámicas. Tremper ha podido comprobar
que en pacientes en situación de balo gasto cardiaco o hipotérmicos el pulsioximetro es
incapaz de registrar el pulso o da lecturas inferiores a las reales. Dei mismo modo la
disminución de hasta un 50% en el gasto cardiaco que se produce con las maniobras de
Vaisava que una parturienta realiza durante el periodo expulsivo explica la pérdida de la
señal del pulso durante esta fase crucial del parto (49).
Lawson, Greenbiott y Severlnghaus han estudiado, si bien con diferencias en la
técnica, la capacidad de un puisioximetro aplicado a un dedo para detectar el pulso
cuando el flujo arterial proximal se va interrumpiendo progresivamente y en su
restauración. Los tres trabajos ponen de manifiesto que dicho método puede registrar la
señal del pulso correctamente cuando el flujo sanguíneo que reciben los tejidos ha
disminuido hasta niveles de isquemia. No es, por tanto, un instrumento válido para medir
el flujo o la perfusión periférica y no se debe interpretar como un pletismógrafo
cuantitativo ya que la ganancia de la señal es modificada automáticamente para que se
ajuste al tamaño de la pantalla del aparato <49).
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- pulso venosa.
Basándose en datos obtenidos mediante la medición de la presión del pulso venoso
de forma invasiva y de la amplitud del volumen del pulso mediante pietísmografla
fotoeléctrica, algunos autores postulan que el pulso digital registrado no corresponde al
lecho arterial sino al pulso venoso transmitido desde las arterias a través de las anastomosis
arteriovenosas. La sangre venosa del lecho vascular termoreguiador, plexos venosos
subdérmicos y anastomosis arteriovenosas, podría variar su flujo de 1 a 1 50 mill OOg de
tejido bajo la influencia del sistema nervioso simpático, lo que explicaría que la hipotermia
o la estimulación simpática disminuyan la cantidad de sangre que pasa a través de las
comunicaciones arteriovenosas aumentando la proporción de sangre realmente venosa y,
de este modo, se registrarían saturaciones falsamente bajas <49>•
La proporción entre la sangre venosa procedente de comunicaciones
arterlovenosas o de los lechos venosos sería además responsable de las alteraciones de la
Sp 02 producidas por la congestión venosa. Cuando existe una dificultad al retomo
venoso o la zona estudiada se encuentra por debajo del nivel de la aurícula derecha, la
sangre procedente de las comunIcaciones arteriavenosas abandona más rápidamente la
zona congestionada que la sangre venosa “real” aumentando la proporción de esta última
y disminuyendo la saturación registrada. Este fenómeno tiene poca importancia si la
medición se realiza en un dedo <49).
En determinadas situaciones clínicas las alteraciones de la presión venosa central
pueden repercutir tan intensamente en los lechos venosos periféricos como para Interferir
con el funcionamiento del puisloxlmetro <49).
2g.- Limitaciones ¡apuestas por la fisiología.
Además de los problemas técnicos señalados, la puisioximetria tiene limitaciones por la
forma de la curva de disociación de la 1-Ib, que implica que con saturaciones por encima dei 94%,
pueden ocurrir gandes cambios en la PO2 con mínimos cambios en la SaO,, haciendo imposible
en la practica deducir la PO2 a partir de la SpO,. Cuando un sujeto respira una mezcla gaseosa rica
en 02, su SaO, puede persistir elevada cierto tiempo a pesar de que presente un deterioro
significativo en el intercambio pulmonar de gases. Una vez que el deterioro produzca una
desoxigenación importante la calda de la SpO, será rápida y llamativa, pero tal vez algo tardía <49>.
En la zona alta de la curva de disociación de la hemoglobina, grandes cambios en la PO2
pueden ocurrir con pequeñas repercusiones en la Sao2- Se acepta que el oximetro presenta unos
limites de confianza del 95% pudiendo representar una PaO2 entre 60 mm Hg y 160 mm Hg con
SaO, entre 91 y 99% (174).
Para esto algunos autores aconsejan situar la alarma de bajada de la SpO, en 94%, en
pacientes con P50 normal, para prevenir eficazmente una hipoxemía amenazante, cuando ésta no
sea debida a estancamiento, anemia o hipoxia histotóxica (49).
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Otra limitación fisiológica que afecta a la lectura del oximetro de pulso es el indicado por
Ciordol y colaboradores <48) referidas a la toma de (a saturación de oxígeno en recién nacidos que
presentan edema de parto, al no correlacionarse adecuadamente con la frecuencia cardIaca (48).
En pacientes con balo gasto cardiaco ciertos investigadores han encontrado lecturas
imprecisas acompañadas de una alarma de balo flujo en el panel frontal <136).
En resumen podíamos indicar que el oximetro <incluido el oximetro de pulso>, va a
presentar ventajas e inconvenientes:
- VENTA]AS:
- Permite la obtención de SaO2 arterial sin necesidad de realizar técnicas cruentas.
• Elimina el riesgo de hematuria/isquemia debido a la punción arterial.
• Puede ser realizado por el propio enfermo en su domicilio.
• Facilita el estudio de la SaO, arterial de forma Inmediata y en cualquier lugar,
con obtención de variaciones de la misma de forma instantánea.
• En el caso del oximetro de pulso, no es necesario calentar electrodos, ni
requiere de calibración. Además su mantenimiento y coste es menor.
- INCONVENIENTES:
El valor obtenido es sólo de SaO, arterial, no resulta válIdo para otras
determinaciones gasométricas.
• El sistema no es eficaz en caso de parada cardíaca.
• Riesgo de fallos en la lectura en las siguientes situaciones: hiperoxia en
saturaciones cercanas a 100, de lecturas bajas en hiperbilirubinemia y altas con
elevación de la carboxihemoglobina y afectación de la misma en pieles negras y
inadecuada perfusión cutánea <22,180>.
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VI.- INTERR.ELACiON ENTRE LA OXINETRIA Y LOS UMBRALES AEROBICO Y
ANAEROBICO:
Vía. La relación entre el lactato sanguíneo y la ventilación pulmonar por minuto.
Antecedentes históricos.
Vib. Fundamentos científicos.
Vic. La oximetria en la prueba de esftierzo.
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VL- INTERRELACION ENTRE LA OXIMETRIA Y LOS UMBRALES AEROBICO Y
ANAEROBICO:
Vía. La relación entre el lactato sanguíneo y la ventilación pulmonar por minuto
.
Antecedentes históricos
Es de sobra conocido, que la ventilación pulmonar se modifica siguiendo un perfil
característico, como consecuencia de diferentes estímulos ya sea en los qulmiorreceptores o bien
de otra índole <9). Por lo tanto, si la teoría del umbral anaeróbico predice incrementos en la
concentración del lactato sanguíneo, estos tienen a su vez como resultados incrementos en la
ventilación pulmonar por minuto (20).
Esto ha llevado a algunos investigadores, como Wasserman a considerar el punto de
ruptura ventilatoilo (momento en el que se modifican no linealmente la ventilación para una carga
de trabajo> como un equivalente al umbral anaeróbico del lactato (20), lo cual no es compartido
por muchos grupos investigadores.
Segal y Brooks observaron respuestas significativamente menores de lactato sanguíneo con
ventilaciones pulmonares por minuto significativamente mayores, para cargas de trabajo dadas <20).
Creen y colaboradores utilizando la biposia muscular para estudiar la interrelación entre
el nivel de lactato muscular y la ventilación pulmonar durante el ejercicio concluyeron que la
concentración de dicho metaboilto aumentaba significativamente previo a la producción del umbral
anaeróbico del lactato (según la circulación sanguínea) y el umbral ventilatorio <20>.
Sin embargo, en estudios con sujetos cuyas existencias de glucógeno estaban agotadas,
durante un ejercicio realizado en cicloergómetro, observaron que el umbral del lactato ocunló a una
carga de trabajo y VO, máximo significativamente mayores que durante el ejercicio en un estado
normal de glucógeno. Sin embargo, en comparación con el umbral del lactato durante el ejercicio
en estado de agotamiento de glucógeno, la carga de trabajo y el porcentaje de V02 máximo en los
que ocurrió el umbral ventilatorio, cambió a una carga de trabalo significativamente menor durante
el estado de agotamiento del glucógeno (20>.
Por otra parte, Hagberg y colaboradores <20> estudiaron la relación entre los puntos de
ruptura entre la concentración de lactato sanguíneo y la ventilación por minuto en pacientes con
el síndrome de Mc Ardie. Estos pacientes, a quIenes la falta de enzima fosforilasa, no se les permite
la producción de ácido láctico, sí presentan por contra un aumento en el volumen ventilatorio a una
carga de trabajo (aproximadamente al 70% del V02 máximo) (20).
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A pesar de que estos resultados, para algunos investigadores, sugieren puras coincidencias
entre las correlaciones observadas entre el umbral ventilatorlo y el umbral del lactato. Sin embargo,
durante el ejercicio, la ventilación pulmonar por minuto parece estar impulsada normalmente por
una combinación de mecanismos neuronales y humorales; Míen ausencia de señal humoral <como
en el caso de pacientes con Síndrome de McArdle), o como respuesta ante una señal humoral
modificada (como es el agotamiento del glucógeno>, o debido a una entrada dIferente de centros
superiores o de propioceptores periféricos (tales como cuando se varía la velocidad de movimiento),
el centro respiratorio del cerebro sigue produciendo una respuesta ventilatoria apropiada (20>.
En experimentos con sujetos a los que estudiaron antes y después de un entrenamiento
intenso en cicloergómetro, Gaesser y colaboradores observaron un desacoplamiento entre los
cambios del YO2 máximo y el umbral ventilatorio; pues mientras que el VO, máximo aumentaba
en un 10% como consecuencia al entrenamiento, el umbral ventilatorio no se modificaba (20>.
Además, Pooio y (2aesser observaron un desplazamiento del umbral láctico en porcentajes mayores
de YO, máximo y producción de potencia con el e)erciclo máximo en los sujetos entrenados.
Mientras que el umbral ventilatorlo no cambió, contraviniendo lo indicado por Davis, del efecto del
entrenamiento sobre el umbral ventilatorio <20>.
En una publicación reciente, Brooks y Faliey reconocen que al principio el concepto del
umbral anaeróbico representaba una hipótesis razonable y atractiva porque ofrecía la posibilidad de
que se podría determinar un acontecimiento intracelular basándose en medidas no invasivas.
Desafortunadamente, a causa de las razones mencionadas anteriormente y otras, ahora es
conveniente avanzar hacia otras Ideas (20).
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Vlb. Fundamentos científicos
.
Las variaciones de la ventilación pulmonar por minuto se cree que se encuentran
normalmente impulsadas por la combinación de mecanismos neuronales y humorales <20>.
La posibilidad de poder detectar el umbral anaeróbico por medios no invasivos es muy
atrayente <39>. El problema surge cuando se quiere establecer una comparación con variables que
mantengan una constante relativamente estable durante el esfuerzo. Dos variables muestran este
patrón durante el ejercicio: el equivalente respiratorio para el V02 (VE/yo,> y la presión de
oxigeno al final de la espiración.
Los inicios se remontan a 1968, cuando Talbol pudo llevar a cabo mediciones continuas
de la presión de oxigeno, con ayuda de un electrodo de platino; gracias a una cánula especial doble
introducida en la arteria braquial permitió la extracción continua de sangre durante horas <103)-
Durante las cargas iniciales de una prueba progresiva los valores disminuyen, ya que la
razón entre el espacío muerto fisiológico y el volumen corriente desciende. Sin embargo, este
descenso se hace menos abrupto al aumentar la intensidad del trabajo. El único problema es que
otros factores pueden modificar dichas variables, como son: la inquietud, el dolor, la hipoxemia y
la hiperventilaclón voluntaria <39>.
Según Caiozzo y colaboradores (39>, este aumento sistemático de la VE/yO,, sin
incremento concomitante en VE/VCO2, produce umbrales anaeróbicos que presentan una
correlación muy elevada en los determinados por ci punto de ruptura en el lactato sanguíneo.
igualmente, Wasserman observó que la VE y la VCO2 aumentaban al mismo ritmo
durante unas pocas cargas <mas allá del umbral anaeróbico), esto hizo suponer que el equivalente
respiratorio para el volumen de oxígeno <VE/YO2), sin aumento concomitante del VE/VCO,, era
el método de intercambio más especifico para determinar el umbral anaeróbico por métodos
indirectos o respiratorios e implica el amortiguamiento “isocápnico” <39>.
El amortiguamiento isocápnico no ocurre cuando la duración del incremento es largo.
Durante pruebas de ejercicio progresivo llamado de estado estable, ambos equivalentes respiratorios
empiezan a aumentar con el V02. Nro al acortar la duración del incremento de la carga de trabajo,
se alarga la reglón del amortiguamiento isocápnico, excediendo en 1 hm del YO, por encima del
umbral anaeróbico para pruebas rápidas progresivas de ejercicio. Hasta el momento actual no Se
sabe porque exIste esta diferencia en la respuesta dei Intercambio de gases entre las pruebas
progresivas ientas y las rápidas (39>.
209
Numerosos estudios han examinado la validez de la determinación no invasiva del umbral
anaeróbico determinadopor métodos ventilatorlos y del determinado por el lactato (39>. Estudios
característicos sobre ello son los de Caiozzo y colaboradores, los que observaron, como hemos
indicado con anterioridad, que un aumento sistemático de VE/VO, sin un aumento concomitante
en VE/VCO2 producían umbrales anaeróbicos que guardaban una elevada correlación <0,93) con
los determinados por el punto de ruptura en el lactato sanguíneo <3~>~ Tan elevada era la
correlación que la ecuación de regresión del umbral anaeróbico determinada de manera no invasiva
era casi idéntica a la línea de identidad y solo tenía un pequeflo error típico de estimación <39>-
Otros tres estudios han examinado la validez de la determinación no invasiva del umbral anaeróbico,
registrando resultados no tan alentadores (39).
Unos de los problemas del umbral anaeróbico determinado por el intercambio de gases
es que puede ser difícil detectario cuando se utilizan los criterios correctos. Orr y colaboradores
reconocieron esto y propusieron hacer las determinaciones por un algoritmo computerizado.
Utilizando un método de regresión lineal muitisegmentario, donde se escoge el umbral anaeróbico
en el punto en que la línea correspondiente a VE deja de tener una relación lineal con la VO, <39>~
Para validar el algoritmo no lo compararon al umbral anaeróbico determinado por el lactato
sanguíneo, sino que lo compararon con el resultado de cuatro observadores que escogieron el
umbral anaeróblco a través de las variaciones de VE y VO, <39>.
En un trabajo posterior, Oreen y colaboradores utilizaron el mismo algoritmo y afirmaron
que el umbral anaeróbico determinado a través de las variaciones de VE y VO, ocurría a un yO2
significativamente más alto que el umbral anaeróbico por el lactato. La validez de este algoritmo ha
sido, sIn embargo, puesto en duda por algunos investigadores (39).
Yenn y colaboradores utilizaron cuatro observadores para elegir el umbral anaeróbico por
intercambio de gases y encontraron una gran variación en sus seiecciones. Los observadores que
seleccionaron el umbral anaeróbico en dicho estudio no parecían haber seguido cuidadosamente los
criterios enunciados para la detección de éste <39>.
La reproductibilidad de las pruebas mediante la repetición de la misma en los mismos
sujetos (test-retest reproductibilidad> ha sido investigado recientemente por Davis, Caiozzo y
Powers. Todos estos grupos encontraron un acuerdo excelente con repetidas pruebas progresivas
de ejercicio. Hasta la fecha ningún estudio ha registrado la reproductibilidad por repetición de
pruebas del umbral anaeróbico por el lactato <39>.
El modelo para la detección del umbral anaeróbico mediante el intercambio de gases,
como se utiliza actualmente, presenta limitaciones importantes. Algunos sujetos tienen un patrón
de respiración tan errático que no es posible realizar la detección no invasíva del parámetro. incluso
en aquellos sujetos que presentan un patrón regular de respiración, una respiración irregular cerca
del umbral anaeróbico puede dificultar la habilidad para detectar el parámetro de forma correcta.
Como se sugirió hace casi una década a veces es necesario realizar pruebas repetidas para asegurar
una estImación precisa del parámetro utilizando la técnica no Invasiva del Intercambio de gases
<39).
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Hagberg y colaboradores utilizaron a algunos pacientes con síndrome de McArdie en una
tentativa de examinar el concepto de umbral anaeróbico por intercambio de gases. Los
investigadores presentaron la hipótesis de que dado que dichos pacientes no producían lactato
durante el ejercicio debido a la deficiencia enzimática muscular> no deberían mostrar cambios en
el intercambio respiratorio asociados con el umbral anaeróbico. Sin embargo, cuando dichos
pacientes hacían ejercicio, la P~,.O, aumentaba a una fracción del yO, máximo similar a la de los
sujetos sanos del control, aunque el lactato sanguíneo no aumentase. Este hallazgo llevó a Hagberg
y colaboradores a sugerir que los cambios en la ventilación y el intercambio de gases son
independientes de los aumentos en el lactato sanguíneo (39>.
Whipp ha señalado que, el dolor provocado por el ejercIcio es el síntoma principal de
pacientes con síndrome de McArdle, los cambios en el intercambio de gases observados por
Hagberg y colaboradores probablemente fueron causados por dolor o aprensión ante su inducción
inminente. La respuesta del intercambio de gases ante dolor, inquietud, etc.., puede dístinguirse de
la que corresponde a la acidosis metabólica. Otro dato a tener en cuenta en ellos es que no existe
una región de amortiguamiento isocápnico, P~1-O, aumenta desde el mismo punto que la P~CO,.
SIn embargo, en los sujetos sanos, hay evidencia de un amortiguamiento Isocápnico desde el 70%
del VO, máximo hasta alrededor del 8096 dei VO, máximo punto en el que la P~CO, empieza
a disminuir sistemáticamente (39).
En lo que respecta a la relación entre la hipoxemia arterial periférica y la ventilación,
trabajos de Norton Kl y colaboradores (11 7) han puesto de manifiesto la no aparición de una
limitación mecánica a la ventilación en niveles máximos de esfuerzo. Esto indica que el mecanismo
preciso que limica el esfuerzo vencilatorio a Intensidades bajas todavía está desconocido yen lo que
se refiere a la respuesta ventilatoria durante el elerciclo severo parece ser consecuencia de una
combinación de múltiples estímulos tanto neuronales como humorales <11 7>.
Esto sugiere que se produce durante el esfuerzo la respuesta mecánica más efectiva con
la menor energía de costo y en relación a los procesos bioquímicos de la sangre <11 7); lo que se
podría Interpretar como que se produce una relativa hipoventílación durante el ejercIcio máximo
siendo una potencial causa de hipoxernia.
Por otra parte estos investigadores también sugieren que una adecuada respuesta
híperómica durante el ejercicio intenso, puede ser como consecuencia de una presión parcial de
oxigeno subóptimo y corresponder a la reducida fuerza de la difusión del oxigeno por el alvéolo de
acuerdo a al ley de Fick (11 7>.
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Vc.- Oximetría en la prueba de esfuerzo
.
Por oximetria transcutánea se entiende la determinación del porcentaje de saturación de
oxigeno en sangre con ayuda de métodos fotoeléctricos (103>. Su uso se ha extendido en los
últimos años tanto en pruebas de esfuerzo en clínica, y en menor medida en el ámbito de la
medicina deportiva (1 7,116).
La combinación de la oximetrfa con la ergometria compiementa la prueba de esfuerzo,
gracias al control continuo de la saturación de oxigeno en el torrente sanguíneo. Esto es de suma
importancia para el diagnóstico y valoración funcional respiratorio y circulatorio <103>.
Todas las técnicas diagnósticas desan-olladas y aplicadas durante la prueba de esfuerzo en
la clínica, han permitido investigar la presencia de anormalidades cardiorespiratorias durante
esfuerzos físicos que no podían discernirse en condiciones de reposo. Esto explica que haya
aumentado en la clínica médica, la medida de la oxigenación de la sangre arterial durante los test
de esfuerzo, siendo usado profusamente para monitorización continua de los niveles de saturación
de oxigeno <SaO,> durante el reposo y en el ejercicio y aplicado a sujetos con o sin enfermedades
conocidas y en altitud (5,17,116>.
Sin embargo, los resultados obtenidos de su aplicación durante el esfuerzo en pacientes
que presentan enfermedades respIratorias y/o circulatorias son discutIbles <116)
En contraste con la PaO,, que sobre todo está determinada por la función pulmonar, la
saturación de oxigeno arterial nos da información adicional acerca de la capacidad de unión y
entrega del oxigeno <17).
La importancia de la oximetria en la ergometria no reside tanto en la obtención de valores
absolutos de saturación de oxigeno, para lo cual resulta más exacto el análisis directo de la muestra
arterial, sino por el registro continuo de cambios eventuales en la saturación de oxigeno y su
realización por métodos incruentos desde los propios tejidos, haciendo de ésta técnica una de fácil
uso, confortable para el paciente, portátil y no demasiado cara <103,116>.
Sin embargo, hay que subrayar que la oximetría ergométrica rinde un servicio valioso en
las investigaciones de rutina. Pero en el caso de investigaciones más delicadas, y que deban ofrecer
un estudio detallado de los procesos fisiológicos y patológicos de la respiración durante el esfuerzo
físico, para algunos autores, sus servicios son más discutibles. Haciendo que éstas investigaciones sólo
sean posibles por medio de la espirometrfa y por análisis de gases en sangre arterial, a través de las
cuales también puede determinarse el contenido y la presión de CO, y el pH. Así cuando se tiene
sospecha de la existencia de alteraciones en la difusión, resulta valiosa sobre todo la combinación
de la oximetria con el análisis directo de gases en sangre arterial, para dWerenciar exactamente la
causa de la caída de la saturación de oxígeno <103).
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La oximetria ergométrica es un método apropiado para determinar el limite de esfuerzo
cardiopulmonar, que se caracteriza por una caída significativa en la saturación arterial de oxigeno.
Tanto el método de transmisión, como el de reflexión de la luz pueden ser usados para fines
prácticos si sus resultados son analizados con suficientemente conocimiento y crítica adecuada
(103).
Por otra parte, los valores de SO, pueden ser obtenidos por la aplicación de diferentes
algoritmos a través del análisis de gases en sangre <U 7>. Para elio están descritas en la literatura
ecuaciones propuestas por Kelman, Severlnghaus, Siggaard-Andersen, Keck y Holimann, Lutz y
colaboradores y Maisoner y Harnoncourt (U 7>.
La saturación de oxigeno en sangre arterial, ya hemos expuesto con anterioridad, depende
de la difusión, presión de oxigeno en los alvéolos pulmonares, valor del pH de la sangre, presión
de CO, en la sangre y los alvéolos y temperatura sanguínea. De esta manera, se explica> por
eemplo, que durante el trabajo muscular, la formación de productos metabólicos ácidos, produzca
una calda de la curva de disociación de oxigeno, favoreciendo el trasvase de éste al tejido muscular
en actividad (103).
En lo referente a los valores, Comroe y Walker han observado que la saturación de
oxigeno de la sangre arterial asciende a 97,5% en personas sanas en reposo, mientras que para
Mltscheii y colaboradores es de 97 1 + 3,1% (103>.
Por otra parte Mauhes, la saturación venosa de oxigeno en las personas normales es de
entre 62% y 80% en reposo y entre 41% y 60% tras un trabajo físico pesado (103>.
Según varios autores <Búhlmann, Búhimann y Schaub, Christensen y Hógberg, Comroe
y Waiker entre otros>, las personas sanas que presentan una calda de la saturación de la sangre
arterial, tiene carácter fisiológico cuando ocurre con un gran esfuerzo físico. En principio, se cree
que este comportamiento es causado por la acidosis presente en niveles elevados de esfuerzo físico
así como por aumento de la presión de CO, en la sangre, resultado de la desviación de la curva de
disociación de oxigeno (103>.
Así con respecto a las variaciones en la saturación arterial observadas después del máximo
esfuerzo estudiado por Rasmussen y colaboradores (135> han observado que la desaturación arterial
asociada al esfuerzo máximo realizado es proporción directa de la masa muscular puesto en
movimiento, concentración de lactato sanguíneo, bicarbonato y concentración de hidrogenlones
<135).
El incremento en la velocidad del Ululo de la sangre en los capilares, más allá de un valor
critico, parece desempeñar un papel importante. Es más, cuando la velocidad del flujo sobrepasa
un valor fisiológico limite, el tiempo de permanencIa de la molécula de hemoglobina en la sangre
alveolar, puede resultar insuficiente para la saturación plena de oxigeno e influir en su determinación
<103).
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Como causas de saturación insatisfactoria de oxigeno arterial, según Grosse-Brockhotl, y
condicionados por una caída de la tensión de oxigeno arterial, se consideran las siguientes:
reducción en el contenido en oxígeno del aire inspirado.
2.- alteraciones en la respiración externa.
3.- desarrollo de cortocircuitos.
4.- formación de metahemogioblna y otros compuestos.
5.- circulación sanguínea enlenrecida por alteraciones locales en la circulación <104).
Como causas de saturación insatisfactoria y debidas a alteracionesen el registro oximétrlco
durante el esfuerzo, Venrath y colaboradores han descrito:
a> retardos relativos del flujo sanguíneo en zonas que no trabajan y que simulan
insaturación arterial mostrando venas exangOes.
b) cambios en el contenido de hemoglobina de la sangre no reconocidas en el lugar de
registro (103).
Sin embargo, estas influencias parecen tener más interés teórico que practico para el
método ergométrico estandar (103>.
En la Insuficiencia respiratoria y cardiaca de etiología diversa yen funcIón de su severidad,
puede producir una disminución considerable en la saturación de oxígeno de la sangre arterial, en
especial durante el esfuerzo (103).
Así, se ha visto que alteraciones en la ventilación, como las de difusión de génesis diversa
<incluso cardiaca), la hiposaturación arterial parece guardar relación con la magnitud de la lesión
funcional y del esfuerzo. incluso algunos autores hablan de la posibilidad de predecir a través de la
prueba ergométrica el resultado de la cirugía cardiaca, así como poder fijar los límites de esfuerzo
preoperatorios y postoperatorios <103>.
En la bibliografía existente no se encuentran resultados unánimes sobre el comportamiento
del PO2 arterial condicionado por el esfuerzo en sujetos sanos, informándose tanto de incrementos
como de descensos <103>. Estas informaciones contradictorias se explican, en parte, por los
diversos valores de reposo de partida (el descenso más acentuado se observa cuando los valores se
encuentran ya elevados durante el reposo), así como por los diferentes tipos e intensidades de
ejercicio aplicadas (103).
En la que se refiere a la Intensidad del esfuerzo, puede decirse que en las zonas de carga
submáxima no manifiestan un descenso constante del PO,, es más un descenso inicial, más o menos
acentuado, del PO2 se debe, como regla, a un valor aumentado del oxigeno durante el reposo
(103>.
Resulta digno de atención el hecho de la gran variación individual de los valores durante
las fases de reposo y de recuperación, mientras que durante el esfuerzo se observa un agrupamiento
importante alrededor del valor medio (103>.
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Los hombres entrenados, capaces de altos rendimientos, pueden realizar esfuerzos
elevados sin presentar hiposaturación considerable de oxigeno. Durante los esfuerzos máximos, en
las personas muy entrenadas, se encuentra una hiposaturación de oxigeno (con hipercapnla y
acidosis> que, en algunos casos, no llega a equilibrarse por completo, incluso con una elevación de
la presión parcial alveolar de oxígeno durante la respiración <103>.
De acuerdo con la proposición de Buhlmann, parece ser que, los estadios con incrementos
progresivos del esfuerzo de lOa 30 vatios, es la mejor manera de determinar la saturación arterial
de oxigeno, gracias al mantenimiento de un esfuerzo estable (103).
Bbhlmann no observó caldas en la saturación de oxigeno en hombres sanos durante
esfuerzos de 200 a 250 vatios, con excepción de los dos o tres primeros minutos. Esta caída inicial
de la saturación se explica por un retraso relativo del aumento de la ventilación pulmonar en
comparación con el VO,. Tampoco Doil y colaboradores, hallaron ninguna reducción importante
de la saturación ni de la presión arterial de oxigeno en 20 personas no entrenadas con una carga
máxima promedio de 212 vatios. Por contra, Friehoff comprobó, en 45 hombres entrenados y no
entrenados, durante esfuerzos de 90 a 200 vatios, una caída de la presión arterial de oxigeno,
aunque no de la saturación <103).
Con una carga de 100 vatios, durante más de 5 minutos, no puede esperarse que la
temperatura de la sangre infiuya sobre la PO, arterial <103>. Sin embargo, Hoimgren y Mcilroy
indican, que un aumento de la temperatura sanguínea de 1~ C aproximadamente, tal como se
observa durante las cargas extremas, obliga a una corrección del valor de medición de la PO2
arterial de casi + O,SKPa; de la ¡‘CO, en + O,2KPa, aproximadamente y del pH arterial en -
0,014. Por lo tanto, un descenso de la PO,, condicionado por la carga, de 0,8KPa, por ejemplo,
se deberla solo a una falta de corrección de la temperatura. Este aspecto deberla tenerse siempre
en cuenta al realizar un análisis crítico de los valores obtenidos (103).
Pero a pesar de considerar este factor, se ha visto que, entre los deportistas sometidos
a un entrenamiento intenso, presentaban descensos notables de la PO, arterial en las zonas
superiores de carga, que comportaban a su vez descensos medios del PO, de casi 1,5 KPa en
deportistas jóvenes, a pesar de no corregIr la temperatura (103>. Las causas que provocan estos
descensos de la PO,, en función de la carga y entre los deportistas, se desconocen. Esto nos hace
suponer que la causa de ello resida en un desequilibrio entre la ventilación-perfusión, suponiendo
que la capacidad de regulación de la circulación pulmonar de los deportistas no sea inferior al de
las personas sedentarias (en donde no se comprueba semejante descenso de presión a cargas iguales)
<103).
Las personas más entrenadas respiran durante el esfuerzo físico de manera más económica,
es decir, más lenta y profunda. Esto nos hace suponer, que las zonas del pulmón más irrigadas por
contra presentan una ventilación disminuida. En la zona limite de carga, inaccesible a las personas
no entrenadas, la reducción del tiempo de contacto juegue un papel importante para el descenso
continuo de la PO, arterial (103>.
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Se cree que la forma de la curva de disociación de oxigeno, donde las zonas altas de
presión condicionan que la saturación arterial de oxígeno permanezca en la zona normal aún con
descensos de PO, importantes durante el esfuerzo, es una de las causas. Sin embargo, como regla
general, se supon que la zona normal se supera cuando el pH desciende a valores inferiores a
1,25, por la influencia metabólica. Es más en condiciones fisiológicas de extremo esfuerzo, en las
cuales se ha medido un valor de PO, de 11,3 KPa y un valor de pH de 7,0. la saturación asciende
todavía a 8 7,5%. Solamente una reducción importante del pH provoca descensos en la saturación
de 7,5%, aproximadamente <103).
De todo ésto puede deducirse entonces, que un descenso de la saturación arterial de
oxigeno, condicionado por el esfuerzo, con una PO, sin cambios o ligeramente reducido, se debe,
en primer lugar, a una fuerte reducción del pH (103>.
Acerca del comportamiento de la PO, arterial durante la recuperación, se informa
unánimemente de un aumento intenso, inmediatamente después del cese del esfuerzo. Las presiones
parciales de oxigeno alcanzan por lo general, sus valores de partida de 10 a 15 minutos después
del fin del esfuerzo (103).
La presión parcial de ácido carbónico arterial <PCO,> cambia muy poco hasta una carga
de 100 vatios en las personas entrenadas y no entrenadas. En comparación con los deportistas, las
personas normales presentan descensos acentuados del ¡‘CO, en las zonas superiores del esfuerzo,
debido a una hiperventilaclón relativa. Este comportamiento diferente de la presión de CO,, se cree
que es expresión de una forma distinta de la ventilacIón (103).
En lo referente al PCO, arterial inmediatamente después del fin de la carga, tanto en las
personas entrenadas como en las no entrenadas, se produce una reducción sostenida de la misma,
que en los minutos 3-lO de la recuperación alcanza valores de casi 4,0 KPa. incluso en el minuto
30 de la recuperación, en función de la intensidad de la carga anterior, se ha visto que no se
vuelven a recoger los valores de reposo. Tal vez, esta reducción del ¡‘CO, en la recuperación,
constltuya un mecanismo efectivo de compensación de los procesos metabólicos <103>.
Sobre este punto cabe tener en cuenta que las relaciones estáticas entre PCO, arterial,
transcutánea y al final de la espiración <PaCO,, PtcCO, y PetCO,) son muy buenas como dinámica
de relación entre PtcCO, y PetCO, en el estudio del elercicio con o sin carga externa de CO, <59>.
Así en estudios realizados se ha visto que la PaCO,/PtcCO, mantiene relaciones cercanas
a la identificación de los valores, mientras que la PetCO, sistemáticamente sobreestima los cambios
en la PaCO,. A pesar de que ambas relaciones no muestran influencias significativas con la
intensIdad del ejercicIo <59>. Es más parece ser, que el tránsIto de PtcCO, es considerablemente
más lento que el tránsito de la PetCO, (59>.
De todo esto se puede concluir que la combinación de las medidas de PetCO, y PtcCO,
permite un asesoramiento no invasivo de la PaCO,. Mientras la PetCO, refleja mejor el tránsito,
PtcCO, puede ser utilizado para determinar pequeños cambios en los valores absolutos de la PaCO,
<59)-
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La monitorización del PaCO, es una alternativa para la determinación invasiva del umbral
anaeróbico por análisis de la concentración de sangre arterial o determinación poco confortable del
umbral ventilatorio <1 8). En un estudio realizado por Breuer y colaboradores <18> en 1 5 atletas
en esfuerzo físico en bicicleta se observa lo siguiente:
- La primera defiexión, punto posterior de empezar el ejercicio, parece estar cercano al
umbral anaeróbico.
- El punto medlo del umbral determinado por presión transcutánea de CO,, ocurre a un
nivel de trabajo similar al umbral ventilatorio pem más bajo que la carga de trabajo a la
que ocurre en el umbral del lactato.
- Existe una buena correspondencia entre los respectivos umbrales con un ancho rango
de diferencias individuales entre el pCO, transcutineo derivado en umbral. Tal vez, la
monitorización continua de la pCO, puede no demostrar datos reales en lo que se refiere
a la transición desde el metabolismo aeróbico y anaeróbíco (18).
Desde un punto de vista teórico el registro de la pCO, transcutánea es un método
simple y no invasivo para asesoramiento de la acidosis Inducida por la hiperventilación
y seguido del descenso de pCO,. Pero hay un número de influencias en las medidas de
pCO, transcutánea, que dificultan determinar el punto de diferente defiexión en pCO,
en el tiempo de prueba, existiendo un rango de diferencias individuales en los umbrales.
Esto hace de éste método uno no excesivamente preciso para la determinación de la
transición aeróbico-anaeróbico en test en ciclo-ergómetro (1 8).
Se sabe que las cargas superiores al limite de esfuerzo de resistencia conducen a un
aumento en la concentración de hidrogeniones. Esto se cree que es debido a un aumento en la
intensidad de la carga que provoca la obtención de energía por la vía anaeróbica. En las personas
no entrenadas, con menor capacidad aeróbica, el descenso del pH es más acentuado hacia “el lado
ácido” comparado con las personas entrenadas sometidas a la misma intensidad de carga. La causa
tal vez, resida en un aumento prematuro y más acentuado de los ácidos fijos <lactato,
especialmente> <103>.
Todas las carreras de mis de 400 metros presentan una carga de corta duración y de
máxima intensidad, con una intensidad de trabajo máximo en la última fase. Los cambios que se
producen en el pH son evidentes, de tal modo que en casos aislados de deportistas altamente
entrenados tras una carrera de 400m, se han llegado a observar valores del mismo de 6,835 en
competición, lo que hace suponer que las personas entrenadas son capaces de alcanzar o soportar
valores de pH más bajos que las personas no entrenadas. Incluso los valores de pH más bajos se
midieron en corredores, altamente entrenados, de 400m en competición <103). En la
recuperación, el pH se desplaza importantemente, a pesar de no estar influido por los componentes
respiratorios en los primeros minutos de la recuperación (103>.
Tanto en personas entrenadas como no entrenadas, es digno de mención que los valores
de pH más bajos aparezcan en el cuarto minuto de recuperación, y además de que una expulsión
acentuada de CO2 en esta fase compensa el desplazamiento del pH. La causa de este descenso
ulterior, parece residir en los elevados niveles de lactato y piruvato y ácidos grasos que aparecen
en ese momento (103).
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La desviación de la base, parámetro más representativo de los componentes metabólicos
durante el esfuerzo y además que en contraposición al valor del pH, refleja exclusivamente la parte
metabólica, es el primero en cambiar en función del esfuerzo. Sin embargo, las formas de desarrollo
de éstos parámetros bajo esfuerzos ergométricos similares, a pesar de estar condicionados
metabólicamente, sufren los mismos desplazamientos que el pH, en lo esencial <103).
En pocas palabras la situación del ácido-base durante los aumentos en la intensidad de la
carga ergométrica, producen estados de acidosis metabólica que, durante la fase de recuperación
siguiente, se compensará en parte respiratorlamente. Así, en el cuarto minuto de la recuperación
encontramos desviaciones acentuadas del mismo. Sin embargo, el desplazamiento de esta medida
es mayor que el pH, dado que éste último es influido por la respiración (103). Merece tener en
cuenta, que una desviación prolongada, en función de la intensidad del esfuerzo, a menudo no se
ha equilIbrado en el minuto 30 de la recuperación <103).
El oximetro de pulso es un método de laboratorio no invasivo y herramienta de
diagnóstico para seguimiento continuo de la SaO2. Sin embargo su precisión y reproductibilidad
continua siendo dudosa por la acción de artefactos y otras variables <1 7>.
Existen pocos estudios de validación que juzguen los resultados obtenidos por el oximetro
de pulso bajo condiciones de compromiso potencial del flujo sanguíneo periférico, a pesar del
elevado número de factores que parecen afectar a la precisión del oxímetro cuando se usan durante
el ejercicio y que necesitan ser investigados en los ensayos <17,116).
Entre ellos se incluyen la aparición de posibles artefactos, tales como la influencia del
sudor y la perfusión local de los tejidos <116). También tenemos, los efectos mediados por el stress
<ejercicios u otros) que a su vez producen una vasoconstricción mediada por la influencia simpática,
que reduce teóricamente el flujo de sangre, Influyendo sobre la eficacia del oximetro de pulso en
determinadas condiciones <116).
Los resultados obtenidos en los ensayos son tan variables que mientras Ríes y
colaboradores encuentran elevadas correlaciones de las medidas directas de SaO2 con las estimadas
con dos tipos de oximetro, Hasen y Casaburí encuentran una variedad importante de respuestas
dentro de un rango de significativa subestimaclón durante la realización de un ejercicio exhaustivo.
Sin embargo, ellos no encontraron diferencias entre distintas técnicas de medida cuando estos
pacientes pasan de reposo a ejercicio <116).
Por otra parte existe un número Importante de estudios recientes, que utilizando
oximetros de pulso registran hipoxemias arteriales significativas (es decir valores de SaO2 85%) en
algunos atletas altamente entrenados durante ejercicIos realIzados a nivel del mar. Esto para algunos
atletas parece indicar que el sistema pulmonar pueda ser un factor limitante en la forma física de
los atletas de resistencia, amén de un efecto del pH. Es por lo que, actualmente está creciendo el
interés del empleo del oximetro de pulso para estimar la fracción de oxihemoglobina arterial del
total de la hemoglobina durante el ejercicio por las inconveniencIas y alteraciones azarosas ¿‘sociadas
a catéteres arteriales durante el ejercicio en humanos (90,135).
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Además se está introduciendo en la práctica común de los especialistas en ciencias y
medicina del deporte, como rutina, la monitorización de los niveles de Sao, con oximetros de
pulso, durante la realización de un elercicio exhaustivo, para poder informar de las limitaciones en
la forma física <116).
Pero el principal problema que nos encontramos, es los pocos estudios existentes
referentes tanto a la toma de muestra como validación del uso del oximetro de pulso en población
atlética durante el ejercIcio. Y es que oximetro al utilizarse tanto en experimentos como en
situaciones clínicas requiere de estudios de validación. Esto es importantísimo porque las
discrepancias entre diferentes estimaciones de Sao,, pueden representar implicaciones de
importancia para la interpretación de medidas efectuadas en los test de esfuerzo en medicina clínica
y ciencias del deporte (116>.
Sobre los estudios efectuados al respecto hasta la actualidad y referidos en la bibliografía
encontramos en primer lugar el estudio efectuado por Norton (116> que observó la precisión del
oximetro de pulso en situaciones de esfuerzo intenso en 10 atletas sometidos a 3 diferentes pruebas
de esfuerzo exhaustivo, una donde se requirió la intensidad del yO, máximo, otra donde se buscó
el 11 5% dei yO, máximo ~ y por último donde se determinaba el Sma, cuando el flujo de
oxigeno <Fío,) sufría un incremento de 0,30 <116>.
Los resultados de este estudio indicaban una relativa gran subestimación de la Sao,
cuando se monitorizaba usando el oximetro de pulso con errores que incrementaban en función de
la severidad del ejercicio. <incluso excedían en más de dos veces el nivel de tolerancia especificado
por el rango de manufactura de la Sao,, observado en este estudio> (116>.
Estos primeros descubrimientos están de acuerdo con las tendencias observadas por
Warren y colaboradores, al estimar los valores a través del oximetro de pulso Criticare model 504
infravalorando los valores del co-oximetro en un 0,6% y 55% dei VO, máximo, esta diferencia
se ve incrementada entre un 3,596 y 9596 del YO, máximo en suletos entrenados. Estos errores
significativos estimados entre el oximetro de pulso y criterios de medida de la Sao, durante el
ejercicio, han sido descritos también por otros autores (116>.
Sin embargo existe un coeficiente de correlación significativa entre estos valores
<r=0,47>, y a pesar de que, Breuer y colegas describieron una importante desviación standard y
errores individuales de hasta un 8% en la determinación de la saturación (116>.
Ríes y colaboradores por su parte encontraron una elevada precisión con un oximetro
similar <Biox II a) durante el ejercicio <diferencia median +0,4%) comparable a la que se aprecia
bajo condiciones de reposo <+0,6%) en el rango de saturaciones encontradas en pacientes
pulmonares durante test clínicos en ejercicio, a pesar de que los valores de desviación standard
seguían excediendo el 2% en ambas condiciones (116). Pero cuando se expone el criterio clínico
y experimental, hay que tener en cuenta que estos limites de confianza son necesarios. Por ejemplo,
una desviación standard de un 296 indica un 95% de intervalo de confianza para la lectura del
oximetro de pulso entre 95% a 91 -99% (116). Estos extremos pueden y deben, según algunos
autores, ser considerados como una transacción y valorarlo diferentemente en la clínica a la de
ciertas situaciones experimentales (116).
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Por otra parte es necesario enfatizar, que en la parte alta o porción plana de la curva de
disociación de la oxihemoglobina, estas modificaciones en la saturación reflejan valores de PaO,
dIferentes de los 100 mm Hg <60-160 mmHg) (116).
Similares niveles de precisIón se han encontrado por Nickerson y Trempe, evidenciando
diferencias parecidas entre el oximetro de pulso y los valores de referencia obtenidos en sangre
arterial entre -2,6% y + 0,7% con desviaciones standard entre 1,2 y 2>8% en saturaciones
cercanas al 80% (116). Concluyendo que la precisión y reproductibilidad de las medidas del
oximetro de pulso son comparativamente favorables con las características de los oximetros
convencionales usados para muestras de sangre arterial <116).
Por otra parte Powers, Martin y colaboradores han desarrollado conclusiones similares a
pesar de haber encontrado errores significativos en su totalidad en función del tipo de paciente a
aplicar <aparentemente sano o sin enfermedad conocida>, el tipo de instrumento, la localización del
sensor (dedo u oreja> y el nivel de forma física de los sujetos <116).
Todo esto nos indica, según exponen los autores, que pueden ocurrir grandes errores en
la determinación de la oxigenación arterial en el ejercicIo intenso con el oximetro de pulso. Estas
errores se incrementan línealmente con la intensidad del ejercicio. Por lo tanto, se deben de tomar
precauciones al analizar los resultados obtenidos con ésta técnIca <116>.
Otro estudio a tener en cuenta es el de Breuer, Groeben y colaboradores donde se
comparan las medidas de SaO, obtenidos con oximetro de pulso durante un ejercicio exhaustivo
limitado (Sao2 pulso> con los valores de SaO, calculados por diferentes algoritmos tales como los
de Keimen, Severinghaus y Siggard-Andersen (SaO, calc> y medidas obtenidas por método
fotométrico <SaO, meas> <17>.
En el análisis de tipo de regresión lineal efectuado con los datos obtenidos se observa
únicamente correlación significativa «—0,47; pcO,00l) entre SaO, determinado por oximetro
y método fotométrico. En relación con los valores de SaO, obtenidos por oximetro y los calculados
se observa una diferencia en los valores medios de <p<O,OS), pero estas diferencias no conllevan
relevancia clínica <11).
De todo esto se deduce que el oximetro de pulso es capaz de reemplazar los métodos
invasivos de SaO, en atletas, siendo superior en sus cálculos, seguro y válido para monitorización
no Invasíva (1 7>.
En este estudio se busca un método adecuado de medIda de la SaO, usando medios
fotoeléctricos. Se observó que la reproductibilidad <desviación standard) de las medidas de SaO,
fue de 0,50* (rango hemoglobina 8-35 gr/dl, rango de SaO, de 0-100%> y una precisión
(desviación standard> 0,6% para el hemooxlmerro OSM 2 (Radiometro manual>. El OSM 2 es
usado solo en diferentes longitudes de onda, y teniendo en cuenta que pueden ocurrir interferencias
con CO-hemoglobina, metahemoglobína y suifohemoglobina. Metahemogiobina y sulfahemoglobina
se cree que clinicamente no supone más de 1% (1 7).
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La realización de este estudio sugiere que el oximetro de pulso puede reemplazar las
determinaciones de Sao2 invasivas, excepto en el ajuste inicial para SaO2 puis con SaO2 means. Es
más el oximetro de pulso es más válido y reproducible que los cálculos de SaO2 por medias
obtenidos por datos de gases en sangre. Queda por saber si los multados obtenidos en atletas
entrenados pueden ser trasladados para aquellos que presentan grandes variaciones de SaO,.
incluso, la correlación significativa entre los valores del oximetro de pulso y las medidas invasivas
de SaO, hacen posible su extrapolación <1 7>.
Sin embargo, la comparacIón del oximetro de pulso con medidas transcutáneas de PaO,
y PaCO,, relevan diferencias claras. Mientras que el oxírnetro de pulso en reposo es fácil su
realización, el manejo del «¡ulpo para medidas transcutineas es más complejo, amén del mayor
coste económico. Al inicio de las mediciones, además se debe emplear un amplio tiempo para
determinar el sitio óptimo de fijación de la sonda transcutánea y por otra parte es común el hecho
de la perdida del electrodo por el sudor durante la realización de la prueba de esfuerzo. También
se encuentra una infravaloración de la PaO2 arteriai con sobreestimación de la PaCO, arterial
durante la determinación de medidas transcutáneas. Por estas dificultades los resultados de las
medidas transcutáneas se deben interpretar cuidadosamente <1 7>.
Queda por saber, si el continuo estudio paralelo de la monítorlzaclón transcutánea de
PaO, y PaCO, nos dará mayor información del estado del paciente que la simple monitorización
de la Sao2. El elegir el método no invasivo adecuado durante el ejercicio depende de los problemas
por resolver (17).
Otro estudio para determinar la validez del oximetro de pulso al aplicado durante el
esfuerzo en atletas de éiite de resistencia es el realizado por Martin y colaboradores <90). Estos
autores emplearon tres oximetros de pulso Ohmeda de 3740 <uno para cada lóbulo de la oreja y
otro para el dedo) para estimar el porcentaje de oxihemoglobina así como muestras de sangre
arterial y la fracción parcial de oxihemoglobina arterial del total de la Hb en 11 ciclistas varones
altamente entrenados <VO, máximo= 70,6±4,2) (90).
En este estudio se llegaron a las siguientes conclusiones <90):
* que el oximetro de pulso es un buen método como predictor válido de la
oxihemoglobina en atletas de élite durante la realización de ejercicio físico, a pesar de
haber sido cuestionado por otros autores la validez de dicha técnica <90).
* que las sondas de dedo dan una mayor estimación del porcentaje de oxihemoglobina
durante el ejercicio, con medias del porcentaje de SpO, <determinación obtenida por el
oximetro>- porcentaje de HbO, para 232 observaciones de 0 5 + 1,36% (SD) (90).
• que la aplicación de sondas de dedo es mejor con respecto a minimizar la aplicación
de artefactos, así como la obtención de datos parciales o de variabilidad randomizada
(90). Las sondas de orela son más variables que las sondas de dedo, porque muchos de
los sujetos entrenados utilizados en estudios presentan lóbulos de oreja pequeños,
representando un pobre sitio para disponer la sonda del oximetro.
Esto tal vez explica las diferencias estadisticamente significativas entre las sondas de oreja
y de dedo, pero la magnitud de estas discrepancias son pequeñas y cercanas a la
resolución del 1% para el oxímetro de pulso (90>.
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* que las posibles explicaciones de las diferencias entre distIntos modelos de oxímetro son
debidas a:
1) diferencias en la instrumentación individual que conlieva una
variabilidad en las fuentes de luz.
2) la aparición de artefactos <90>.
3) la razón de la variación en el porcentaje de 5p02 a través de los tres
tipos de sonda que produce una diferencia estadisticamente significativa
en el porcentaje de SpO2 parcial entre los tres oximetros de pulso y que
se cree que tiene una importancia practica y es el producto primado de
un elevado poder estadístico resultado de un largo número de
observaciones <90).
• sobre si el oximetro es exacto para estimar el porcentaje de HbO2 durante el ejercicio
de alta intensidad, se ha visto que las desaturaciones arteriales significativas son más
pequeñas durante el ejercicio de alta intensidad, y cuando el yO2 es = dei 81% dei
YO2 máximo, el resultado del porcentaje de HbO, parcial en la sonda de dedo es de -
0,01 ±1 ,40~6. De esto se deduce que el instrumento es exacto para estimar el porcentaje
de HbO2 durante ejercicios de elevada intensidad (90>.
En conclusión, es este estudio se ha encontrado que el oxímetro Ohmeda 3740 equipado
con una sonda de dedo, es un válido predictor de porcentaje de HbO, en atletas de resistencia
dentro de rangos de saturación de Hb de 72-99% y durante ejercicios incrementales de carga y
ejercicios máximos en normoxia y en hipoxia (90).
Otros autores han evaluado la exactitud de oximetros predecesores, aplicados tanto a
pacientes y sujetos sanos con promedio de V02 máximo tales como:
* Kagle y colaboradores que evaluaron el oximetro Ohmeda 3700 con sondas de dedo
y oreja en estados normóxícos e hipóxicos en reposo en sujetos sanos, obtuvieron
correlaciones (r=0,78) entre porcentajes de SpO~ y HbO2 con la sonda de dedo siendo
inferior a otros datos, mientras que los resultados de las sondas de orela fueron casi
similares (r= 0,98>. Estos autores atribuyeron estas discrepancias en valores entre las
distintas sondas por el tiempo de retraso para el flujo de sangre en el dedo hasta su
arterlalizaclán <90).
* Cedí y colaboradores informaron de valores parciales de -0,31 y correlaciones de 0,83
para 311 observaciones recogidas para una muestra diversa en 1 52 pacientes en reposo
con el Ohmeda 3700 (90).
• Powers y colaboradores evaluaron el Ohmeda 3700 durante el ejercicio con promedios
de V02 y encontrándose que la sonda de dedo parcial es de 1,0±1,8%cuando el
porcentaje de HbO2 es de >92% (n=43 observaciones) (90>.
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* Masen y Casaburi han hipotetízado sobre un posible descenso en la perfusión de la oreja
cerca del máximo ejercicio, que podría ser responsable de una reducción en el porcentaje
de SpO2 al usar la sonda de oreja durante ejercicIos extenuantes, y aún más que estas
reducciones puedan tal vez no representar un verdadero descenso en el porcentaje de
SaO2 <90>.
Orestein y colaboradores <119> valoraron la fiabilidad de tres oximetros no invasivos
durante la realización de ejercicio en pacientes con fibrosis quistica usando tres aparatos <Hewlett-
Packard 47201 A, Blox-Ohmeda 3700, Neilcor 100>, comparando las lecturas de la oximetría con
la co-oximetria de sangre arterial. Los resultadas del estudIo fueron los siguientes:
- Los valores de HP y Biox Ohmeda fueron asequibles, mientras que los de Nelicor no
fueron adecuados.
- La precisión de las lecturas de Biox-Ohmeda fueron significativamente inferiores en el
ejercIcio en contra del reposo, mientras que en Nelícor y HP no fueron significativamente
diferentes en reposo o en ejercicio.
- Durante la hipoxemia <SaO2 <90* determinado por co-oxímetría en sangre arterial>,
el Biox-Ohmeda y el Nelicor sobreestimaban ampliamente la saturación con un sesgo
medio de -6,1% y -3% respectivamente, el HP fue más fiable y válido durante la
hipoxemia, con un sesgo medio de 4%.
- El Nelicor leyó más precisamente en pacientes con acropaqula (119>.
223
HIPOTESIS Y O8]ETiVOS
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HíPOTESIS
La oximetria transcutánea continua de oxígeno es útil en el estudio de la evolución
de la cesión del oxigeno periferico en el ejercicio máximo en deportistas.
OB]ETiVOS
El objetivo de este proyecto es el de determinar la saturación transcutánea de
oxígeno en tres grupos diferentes de atletas y observar la correlación de dicha
determinación con distintos umbrales anaeróbicos, aeróbicos yventiiatorios. Estos grupos
de atletas se agruparían según sus especialidades deportivas.
En ellos se van a considerar los siguientes objetivos secundados:
1%- valoración de los factores más importantes que influyen en el
transporte de oxigeno, analizando el comportamiento de la
saturación de oxigeno periférico durante el esfuerzo máximo.
20.. registro continuo de la saturación arterial de oxigeno, mediante
oximetria fotoeléctrica por transiluminaclón de diferentes grupos
de deportistas, durante la realización de un esfuerzo máximo y
estudiar las posibles correlaciones de dicha saturación con otros
parámetros ventilatorios, tales como equivalente de oxigeno, el
equivalente de anhídrido carbónico, la ventilación y el pulso de
oxígeno.
30, comparación de los umbrales obtenidos por las técnicas
ventilatorias clásicas frente a oximetría fotoeléctrica, para valorar
dicho método como incruento para el estudio de la función
respiratoria durante el esfuerzo.
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MATERIALES Y METODOS
1.- Población estudiada
Para la realización de este trabajo se estudiaron 32 deportistas incluidos dentro de los siguientes
deportes con sus correspondientes especialidades:
1 .- Un atleta que pertenecía a la Federación de Deportes Aéreos y practicaba el
parapente.
2.- Un atleta cuya practica deportiva era el triation.
3.- Un deportista cuya preferencia deportiva era el fútbol y en la posición de
centrocampista.
4.- Un deportista con práctica deportiva en 3udo.
5.- Nueve deportistas entrenados regularmente y pertenecientes a un equipo de
baloncesto y sus especialidades dentro del mismo.
6.- Tres deportistas englobados dentro de la práctica del karate y con la subespecialidad
del kumite.
7.- Siete deportistas con entrenamIento regular dentro de la especialidad de paddle.
8.- Nueve deportistas entrenados regularmente en el deporte del atletismo dentro de la
especialidad de fondo y medio-fondo.
Para evitar sesgos en las pruebas realizadas, aunque la población se recogló
consecutivamente en el tiempo, los requisitos para su selección fueron los siguientes:
- ser atletas varones y de raza blanca.
- ser atletas de alta competición; algunos profesionales, otros campeones
del mundo en su especialidad, otros en los primeros puestos en el
“ranking” nacional y europeo.
- haber entrenado con dedicación a su deporte, previamente al estudio,
durante al menos 2 a 5 años
- ser deportistas que mantenían un entrenamiento de regularidad semanal
entre 2 y 4 horas/día, durante 4 a 7 días a la semana. Estos deportistas
mantenían dicha practica deportiva hasta el día anterior a realizar el
presente estudio.
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Las caraderístícas demográficas de la población estudiada son las expuestas en la tabla 3.
PACIENTES Rn~ana EJ)W <añal PESo ji(s) TAIL (cm)
w -EU p,nscm 42 72 72,6
N 2< JMBC TRIARON 25 62,3 1140
N.~.- OPG lUDO 20 64,6 456,0
5.- 4.-ICG 22 70,0 474,0
~cs.-G9H BALONCESTO IB 92,4 204,0
PC 6.- CSG BALONCESTO CENTRO 8 18,4 490,0
PC 7.-FtP BALONCESTO FIVOT 25 90,0 388,6
N’8.-flA BALONCESTO PIVOT It 345,5 200,5
PC9<MILL BALONCESTO ESCOLTA II 77,2 493,9
WI0.-FRG BALONCESTO AlA 17 81 201,3
PC II-SC? BALONCESTO ALERO ¡7 85,5 192,7
PC 12.-RDF BALONCESTO BASE II 89,3 198,0
PC (3.-Ptfl BALONCESTO BASE 31 66,6 374,3
PC 4 4.-ARM ICARATE KUMITE 26 65,0 176,6
PC 15.-FGII KARATE KUMITE 24 84,7 194,0
PC l&-OOM KARATE XUP4iTE 23 90,5 191,0
PC II-CAS PADOLE 22 78 376,5
PCIS.-RAJ4 PADOLE 23 75,3 118,8
PC 19.-Oíl PADOLE 28 840 183,5
PC 20.-Ra PADOLE 28 65,0 470.0
PC21.-JMM PADOLE 24 72,6 71,9
PC 22.-ARt’ PADOLE 28 82,0 686,7
PC 23.-GUI PADOLE 24 72,1 180,7
PC 24.-DRP AREIiSMO FONDO 20 69,6 179,1
Ir25.-WN ATLETISMO FONDO 39 58,0 166,0
PC 26.-ERD ATLE11SMO FONDO 22 54,0 167,0
N’21?-OPV ATLETISMO MEOFONDO 38 64,3 413,0
PC28-MCP ATLETiSMO LANZAHI It 73,0 171,0
PC 29.-VCP ATLETISMO FONDO 22 57,1 4 74,4
PC 30.-JGN ATLETISMO FONDO 22 53,3 69,0
PC 31.-U ATLETISMO FONDO 28 72,9 183,6
PC 32-JLCP ATLETISMO FONDO 20 52,6 166,0
Tabla 3.- Datos demográficos de la población estudiada.
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Las características demográficas de los 32 atletas, como un conjunto, se muestran en la
MEDIA Y DESVIACIÓN STANDARD
EDAD (aflos) 21,6±3,6
INTERvALO EDAD 17 a 42
TALLA (cm) 180,1±12
INTERVALO TALLA 156 a 204
PESO (Kg) 74,0±13,5
INTERVALO PESO 52,6 a 115,5
Tabla 4.- CaracterístIcas demográficas de la población estudiada al considerar a los 32
atletas como un único grupo.
Los datos ambientales durante la realización de las pruebas de esfuerzo de los 32
deportistas se muestran en la tabla 5.
MEDIA Y DESVIACIÓN STANDARD
TEMPERATURA (0C) 23,8±1,4
INTERVALO
TEMPERATURA
21 a26
HUMEDAD <%> ~ 2,9
INTERVALO
HUMEDAD 34 a 43
PRESION
BAROMETRICA(mBar> 953,7±5,0
INTERVALO
DE PRESION
BAROMETRICA
9483962
Datos ambientales durante la realización de las pruebas de esfuerzo de los 32
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tabla 4.
Tabla 5.-
deportistas

1.- Anól¿ñs de sonare y orino
Realizado a primera hora de la mañana en ayunas, incluyendo una
extracción sanguínea y una toma de una muestra de orina.
Las determinaciones bioquímicas, hematológicas y urinarias realizadas
fueron las siguientes:
* Recuento de leucocitos y fórmula leucocítarla
* Recuento de hematíes, hemoglobina, hematocrito, volumen
corpuscular medio <VCM), MCM, CCMH e Indice de desviación
de la población eritrocítica
• Recuento de plaquetas, volumen medio piaquetarlo,
piaquetocrito e indice de desviación de la población piaquetarla
* En suero: glucosa, urea, ácido úrico, creatinina, colesterol,
triglicéridos, proteínas totales, fosfocreatina, transaminasas,
iactico-deshidmgenasa, fosfatasa alcalina, sodio, potasio, calcio,
cloro, fósforo y magnesio, hierro, bilirrubina total, ferritina
* En orina: densidad, pH, glucosa, bilirrubina, cuerpos cetónicos,
proteínas, urobilinógeno, nitritos, hematuria, leucociturla y
sedimento urinario
2.- Estudio ontronométrico
Toma de diferentes medidas, como estatura (con estadiómetro
Holtain con precisión de 0,1 mm), peso <con báscula de precisión de 0,1
Kg SECA DELTA modelo 707), circunferencias, diámetros y pliegues
cutáneos, con el fin de obtener a través de fórmulas matemáticas la
composición corporal y porcentajes de masa muscular, grasa y ósea.
La formulación matemática utilizad para obtener el porcentaje
graso en los 32 deportistas fué la de Yuhasz [%grasa=<sumatorio de lo;
piegues subescapular, triceps, abdominal y suprailiaco x 0,1 53) + 5,78]
3.- Estudio basal cardiológico y pulmonar
Se llevaron a cabo las siguientes técnicas:
- ECG basal tumbado
- espirometria forzada convencional en condiciones basales
- radiografía de tórax
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4.- Estudio ecocozdioarótico
Con el fin de descartar alteraciones y malformaciones
cardiológicas, a la hora de realizar un esfuerzo máximo, se realizó una
exploración ecocardiográfica previa que incluía:
- valoración de los volúmenes eyectivos de las diferentes
cavIdades cardiacas e indices de la función cardiaca
- medición de diámetros de las paredes cardiacas, de las
principales arterias, venas y senos coronarios
- observación de las válvulas cardiacas y sus movimientos y de los
flujos entre ellas
- visualización de la dinámica del ciclo cardiaco
5.- Hítria clfnicn-,wtricional con exploracñln médico deponiva corqunta
En este aspecto se contempló la respuesta a 1 80 preguntas o
cuestiones versadas sobre la anamnesis deportiva, familiar, laboral,
personal y nutricional del deportista. Finalmente, se realizó una
exploración medica general, excluyendo la exploración traumatológica.
6- Historio dbiñx, tmumo¡ob5aico í— eaploraci4n dd cjooroto locomotor
Se valoraron posibles antecedentes traumatológicos padecidos
desde el Inicio deportivo y los eventuales trastornos traumatológicos
actuales. Se realizó una exploración enfocada fundamentalmente al
aparato locomotor, teniendo en cuenta especialmente la exploración de
zonas lesionadas, con valoración del estudio radiologico acompañante,
análisis morfológIco de la columna vertebral y extremidades, flexibilidad
de los músculos isqulotibiales y estado de desarrollo de los músculos
abdominales.
7.- Estudio radiológico
Ya se ha mencionado que el estudio radiológico realizado a los
deportistas en el reconocimiento médico deportivo incluía los siguientes
aspectos:
- tórax: anteroposterlor y lateral
- columna vertebral: cervical, dorsal y lumbar
- miembros inferiores: anteroposterior, lateral,
oblicuas y telemetrada
- miembros lesionados: estudio especifico
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8.- Protocolo esnev«Lx
,
Acorde al objeto concreto de este trabajo, el protocolo de estudio Incluyó los siguientes
aspectos:
a) preparación del deportista previamente al estudio
b> prueba de esfuerzo máxima conjuntamente con la realización de una
oximetria transcutánea en registro continuo
c) tranferencia de los resultados oximétricos al programa informático del
oximetro
d) recogida de variables para el analisís estadístico
e) estudio de la reproductibilidad de los registros poligráficos obtenidos
a) Preparación del deportista previamente al estudio
1 .- El individuo sometido a estudio realizó las pruebas con ropa deportiva
y previa ingesta de alimentos de al menos dos horas antes.
La sala de exploración y realización de la prueba de esfuerzo tenía una
superficie de 25 m2 y en ella se localizaban un tapiz rodante, ergómetros específicos,
ergoespirómetros, oximetro, ordenadores, medidor de temperatura y humedad, camilla,
desfibrilador y material de emergencia y accesorio.
Las personas que estuvieron presentes durante el ensayo clínico y sus
capacitaciones fueron las siguientest
- un ayudante técnico sanitario;
- un ayudante técnico laboral;
- tres médicos especialistas en Medicina de la Educación Física y el
Deporte.
2- Se procedió a la filiación y toma de los siguientes datos: nombre y
apellidos, edad, sexo, peso y talla del atleta; temperatura, humedad y presión barométrica
de la sala; deporte y especialidad deportiva practicada, resultados deportivos,
entrenamiento diado y semanal y medicación mantenida en la actualidad. Estos datos se
registraron en hojas protocolizadas y se Introdujeron en los bancos de datos respectivos
de los aparatos de medición.
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3.- Durante la preparación del atleta se llevaron a cabo las siguientes
actuaciones:
- Colocación de los electrodos de registro cardialógico, tal como
se indica en figura adjunta (Hg 19). Se eliminó el vello del tórax,
con maquinilla, por si pudiese influir en el contacto electrodo-
piel; posteriormente se limpió la zona con algodón hidrófilo
empapado en alcohol de 900.
Hg 19.- Disposición de los electrodos
electrocardiográfico en cada individuo estudiado.
del registro
- Se dispusieron un total de 10 electrodos (modelo botón-pinza)
procedentes del ECO y 3 dei ergoespirómetro y se fijaron
adecuadamente a la cintura del paciente, con una cinta elástica,
así como al tórax, a través de una maila a modo de camiseta
pegada (tipo eiastofix).
- Se procedió, inmediatamente después, a la toma de tensión en
situación basal del individuo, así como a registros
electrocardiográficos en decúbito supino, bipedestación y
posthiperventiiación de 30 segundos.
- El segundo dedo de la mano izquierda del paciente se limpió
con gasa empapada en alcohol, más un fuerte masaje con gel
vasodilatador y limpiador de impurezas, para finalmente limpiar
con alcohol.
LL
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- Se dispuso entonces el dedo en la concavidad del oximetro,
teniendo cuidado de que la luz del mismo incidiese
perpendicularmente al lecho ungueal. Este conjunto se rodeó de
tensoplast, para posteriormente proceder a la flexión de los
dedos sobre la palma de la mano sobre un lecho de algodón y
volver a vendar, el conjunto, con tensopiast.
- Se inició después el registro oximétrico. Se comprobó la
correcta disposición del mismo después de un minuto de
autocalíbración, cotejando las frecuencIas cardíacas del
electrocardiógrafo y del oximetro.
- Se colocó la mascarilla de respiración en la cara del atleta,
fijándola por unas bridas por la parte posterior de la cabeza, de
modo que coaptase totalmente y no permitiese la entrada de aire
exterior.
- Se procedió a unir el orificIo central de la mascarilla a la tuba
de respiración y ésta al orificio de unión a la bolsa de respiración
del ergoespírómetro, mientras se subía al individuo al tapiz
ergométrico y se le daban las instrucciones para su salida una vez
finalizada la prueba.
b) Prueba de esfuerzo máxima conjwtwn ente con la realización de una oxónetría
transcutónea de registro continuo
Una vez preparado el deportista, se inició la prueba de esfuerzo
conjuntamente con el registro oximétrico.
Para todos y cada uno de los deportistas Integrantes de los diferentes
grupos de estudio se mantuvo el mismo protocolo de esfuerzo, tal como se específica en
la tabla 6. La única diferencia, entre los atletas, fue el nivel de esfuerzo alcanzado(estadio), que varió en función de la capacidad físIca de cada uno.
Todos los atletas realizaron una prueba de esfuerzo máxima desde el punto
de vista cardiológico, considerando que alcanzaron en todos los casos frecuencias
cardiacas superiores a 220 latidos/minuto menos la edad del deportista sometido a
estudio. Desde el punto de vista ergoespirométrico, se definió la prueba de esfuerzo
como máxima por alcanzar meseta en los valores de la curva del consumo máximo de
oxigeno o un cociente respiratorio mayor de 1 -
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ESTADIOS FASES Km/li PENDIENTE TIEMPO
CalentamIento 6 1% 2 minutos
II
Esfuerzo
8 1% 2 minutos
Iii lO ¡96 2 mInutos
IV 12 1% 2 minutos
V 14 1% 2 minutos
VI 16 1% 2 minutos
Vii 18 1% 2 minutos
VIII 20 1% 2 minutos
IX 21 3% 1 minuto
X 22 5% 1 minuto
Xi 23 5% 1 minuto
XII 24 5% 1 minuto
XIII Recuperación 6 1% 5 minutos
Tabla 6.-
estudiados
Protocolo utilizado para la realIzación de la prueba de esfuerzo en los atletas
En el momento del inicio de la prueba se tomó la hora, con precisión de
minutos y segundos, mientras el oxímetro empezaba la toma de mediciones cada 5
segundos. Una vez iniciada la primera fase o de calentamiento, se utilizó el controlador
auxiliar del tapiz ergométrico para disponer la velocidad y pendiente deseada y el cambio
de estadio a través del mismo.
Al iniciarse la prueba se programó el ergoespírómetro para analizar los
gases espirados. Las lecturas y mediciones se realizaron cada 30 segundos, quedando
impresas simultáneamente. En cada estadio progresivo se cotejaron los resultados de
frecuencia cardiaca, tanto en el registrador electrocardiográfico como en el pulsioximetro,
anotándose cualquier evento en el libro de registro de datos oxímétricos.
La sonda del oximetro, así como los cables del conlunto
electrocardiográfico, se dispusleron, a fin de evitar molestias a> deportista, por fuera del
tapiz ergométrico, siendo fijados holgadamente mediante una pinza a las barras laterales
del mismo. Finalizada la prueba de esfuerzo, se procedió a la toma de la tensión arterial
postesfuerzo y al inicio del último estadio o de recuperación. En este periodo se dió por
finalizado el estudio oximétrico y se dejó dispuesto para la transferencia de datos.
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c) Transferencia de los resultados oximétricos al progoma informótico del oxímetro
Los datos del polígrafo portátil se transfirieron al programa informático especifico
de análisis de datos, ubicado en el ordenador portátil, mediante un cable de conexión con
entrada y salida de nueve “pins”, seleccionándose la opción ‘transferir”. El programa
utIlizado fue el denominado ‘analisis automático oximétrico” (CNS, EEUU, versión 1,5,
1990).
d) Recogida de mriables para el anólisis estadtstico.
Las variables tomadas para el estudio estadístico fueron las siguientes:
1.- Del conjunto oximétrico
:
lA) Registro temporal continuo de ¡a saturación de oxigeno
(SaO2): valor funcional de saturación de oxigeno de la hemoglobina
1 B> Frecuencia del pulso
1 C) Valor de saturación de oxigeno mínima alcanzada en el
registro oximétrico
1 D) Tiempo que tarda en alcanzarse el valor mínimo de
saturación de oxígeno
2.- Dei coniunto ergoespirométrico
:
2A) Frecuencia cardiaca
28) Ventilación pulmonar
2C) Equivalentes de anhidrido carbónico y de oxígeno: cociente
entre ventilación y consumo de oxigeno y anhídrido carbónico,
respectivamente
20) Consumo máximo de oxígeno (VI)2 max): volumen máximo de
oxígeno que un individuo puede consumir por unidad de tiempo en el
curso de un ejercicio Intenso
2E) Pulso de oxígeno: cociente entre el consumo de oxigeno y la
frecuencia cardiaca
e) Estudio de la reprodudibiidad de los regWros polignificos obtenidos
Para demostrar que los datos obtenidos por el polígrafo portátil eran reproducibies
se procedió a realizar un estudio comparativo, de los mismos atletas, en días diferentes
(con una semana de separación). Para esto realizamos una prueba de esfuerzo de la
misma duración para cada atleta, en tapiz rodante y siguiendo el mismo protocolo de
esfuerzo expuesto en la tabla 6. Posteriormente se procedió a verificar estadísticamente
la reproductibilidad del método.
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lii.- Materiales empleados
Para la realización del presente trabajo se dispuso de material diverso, que hemos
clasificado del siguiente modo:
1- Material necesario para la prueba de esfuerzo
2.~ Material necesario para la prueba oxisnétrica
3.- Material necesario tanto para la prueba de esfuerzo cornopara la orisnetria
1.- Material necesario para la prueba de esfuerzo:
A. Tapiz rodante o ~treadrniiiergorneter’ (JAEGER, Memania) modelo LE/6,
con las siguientes prestaciones ( (¡gura 20):
- velocidad: 0.1 a 29.9 Km/h
inclinación: 0- 39.5%
- control manual y consola de operación
- voltaje: 220V/SOHz
- motor: DC
- dimensiones totales: 228x74x38 cm
- peso: 310 Kg
B. Analizador de gases espirados (EOS-Sprint JAEGER, Alemania),
compuesto por <figura 21):
- monitor IBM
- monitor ECO de tres derIvaciones en un canal
- ordenador IBM 386 e impresora matricial
- analizador de gases: oxigeno y anhídrido carbónico.
bolsa de mezcla de gases
- tubo de paso de aire Inspirado y espirado
Con este analizador se obtuvieron los siguientes parámetros directos y derivados:
- registro de tiempo
- registro de watios desarrollados
- consumo absoluto de oxigeno
- consumo de oxígeno relativo en función del peso
- frecuencia cardiaca
- equivalente de oxígeno
- equivalente de anhídrido carbónico
- pulso de oxígeno
- cocientes respiratorios
- volumen de aire ventilado
- flujo de anhídrido carbónico
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Las características y prestaciones del equipo son las siguientes:
- flujo de O a 12 iitros/s
- volumen medible de O a 210 litros/min
- oxigeno de 0-10 volúmenes 96
- dióxido de carbono 0-10 volúmenes 96
- salida para registro de coordenadas de 10 voltios
- termoimpresora alfanumérica
peso total 46 Kg.
- dimensiones totales sin el soporte: 50x1200x750 cm
C. Conjunto electrocardiógrafo-visualizador-registrador (Marqette
Electronies INC,Milwakee, Wisconsin>, compuesto por: (figura 22)
- monitor visual de 6 canales
- registrador y analizador de secuencia electrocardiográfica de 12
derivaciones, toma de datos e incidencias cardiológicas
- cables de conexión a las derivaciones cardiológicas
- teclado alfanumérico
- cintas elásticas para anclaje de cables de conexión cardiológicos
- impresora simultánea de registro cardiológico
Las características y prestaciones del equipo son las siguientes:
- unidad de adquisición cardiológica
- procedimiento automático de leduras
- panel de control
- disquetera de tres pulgadas un cuarto
- obtención de un registro continuo de la frecuencia cardiaca de
las 1 2 derivaciones
D. Mascarillas de respiración: modelo 720/161; 720/162. Everseal Mig 5;
Inglaterra, con las siguientes prestaciones (figura 23» 2 válvulas de entrada de
aire y una grande central de salida de un diámetro de 50 mm, con peso
aproximado de 300 gramos.
E. Electrodos para registro electrocardiográfico, Dormo (STRESS) Telic
S.Ade 45 mm de diámetro
F. Desfibrilador Cardio AlO, DMS 603/MB (S&W) y material de emergencia
para resucitaclón cardiopuimonar avanzada (figura 24):
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2.- Material necesario para la prueba ox&nétrica~
A. Polígrafo respiratorio portátil (Polygraphics CNS, EEUU).
Las características del equipo son las siguientes (figura 25):
- tamaño: 26,9x20,6x1 7,8 cm
- peso: lOa 12 Kg
- autonomía por batería o conexión a red por transformador
de corriente alterna.
- baterias recargables: con duración de las mismas para obtención
y adquisición de datos sin ECO de 22 horas aproximadamente
- sonda para oximetria de pulso de dedo, con posibilidad
de desechabie
- muestreo a 0,5 Hz
- almacenamiento de datos con salida para los mismos de RS232
- “sofware” con análisis automático e informes de oximetria,
frecuencia cardiaca, detección de eventos respiratorios
y clasificación
- salida de copia a disco duro
B. Programa de analisis automático oximétrico: CNS, EEUU. versión
1, 5, 1990.
Permite realizar la transferencia, el almacenamiento y el análisis de los
datos obtenidos.
C. Notebook <Siemens-Nixdorf, España) PCD-4N: con las siguientes
características: CPU de 80486; disco duro de 100 MB, con 4MB de memoria
RAM y velocidad de reloj interno de 33 megaherzios.
3.- Material necesario tonto para la prueba de esfuerzo como para la oximnetría:
A- Programas informáticos para tratamiento de datos y texto:
a.- Windows versión 3.1
b.- Word Perfect para Windows versión 5.2
c.- Quattro Pro para Windows versión 1 .00
d.- Grapher para Windows versión 1 .06
e.- BMDP versión 7.0 Dinamics
B.- Material accesorio <figuras 26, 27 y 28):
- maquinillas de afeitar
- alcohol de 900
- algodón hidrófilo
- gasas hidrófilas esterlies de 5x5
- venda elástica tensoplast de 10cm x 4,5 m
- gel limpiador de superficie cutánea
- venda de sujección de electrodos tipo eiastoflx (n’~s 5 ó 6)
- tijeras
- reloj digital
- aparato registrador de temperatura, humedad y presión barométrica
- aparato de toma de tensión arterial
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IV.- Métodos utilizados
Los aparatos de medición fueron calibrados previamente a la realización del
estudio.
A) Aparatos que realizan una calibración interna (autocalibración):
• Oxímetro.
- Marqueue Eiectronics INC.
8) Aparatos que realizan una calibración automática y una calibración manual:
- Eos-Sprint.
C) Aparatos de calibración manual: cinta ergométrica.
Los datos, una vez transferidos al programa informático del oximetro, fueron
analizados y reescalados convenientemente. Paulatinamente en el tiempo, fueron
estudiados cada 10 segundos y abstraídos para su colocación en un hoja de cálculo, tal
como se refleja en la tabla 7. Posteriormente fueron ensamblados en el tiempo y en la
misma hoja de cálculo, una por deportista, con los obtenidos cada 30 segundos, desde
el ergoespírómetro.
Una vez realizada esta labor en el programa informático Quattm Pro para
Windows se transfirieron al “grapher” para pasar al modo ASCI y poder así ser estudiados
desde el punto de vista estadístico, a través de programas informáticos específicos (BMOP
versión 7.0 Dinamia).
Los datos analizados para estudio en la hoja de cálculo fueron los siguientes:
Sat 02: Saturación de oxigeno periférico.
Fr Ox: Frecuencia del oximetro.
Fr Card: Frecuencia cardiaca.
Eq CO2: Equivalente de anhídrido carbónico.
Et¡ 02: Equivalente de oxigeno.
VE: Ventilación <litros/minuto).
V02 max: Consumo máximo de oxigeno.
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====
al 1,1 cl di
VE V02 ~c, K,Wh ¡PuLso
=
Iii 11:00:00 el fi
00:1O a2 b2
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~00:40 aS b5
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:OhOO t bR
:00,10 a9 1,9
00-.20 alO blO c4 d4
= =-= =
e4 f4 g4
=-
1,4 14
-=
Tabla 7.- Hoja de cálculo utilizada para el estudio de las distintas variables.
(Las indicaciones al ...a~, bí ...b,,, cl a Ii se refieren a los valores tomados y cotejados
consecutivamente en el tiempo)
Los criterios utilizados para la determinación de los umbrales ventilatorios fueron
los de Davies de 1985 <39,84), que en resumen son los siguientes:
Umbral ventilatorlo I,<VT1), umbral acróbico:
primer incremento no lineal de la ventilación;
2.- aumento del equivalente de oxigeno sin aumento simultáneo del
equivalente de anhídrido carbónico;
3.- elevación de la presión de oxigeno del aire al final de la espiración
<PET 02> sin un descenso reciproco de la presión de anhídrido
carbónico del aíre al final de la espiración (PET CO,).
Umbral ventilatorlo 2, (VT,), umbral anaeróbíco:
1 -- segundo cambio desproporcionado, no lineal de la ventilación;
2.- Incremento no lineal del equivalente de oxigeno con aumento
simultáneo del equivalente de anhídrido carbónico;
3.- elevación de la presión de oxigeno del aire al final de la espiración
(PET 02) con un descenso recíproco de la presión de anhídrido
carbónico del aire del final de la espiración <PET CO2).
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Y.- Método estadístico
Se ha realizado un estudio descriptivo sobre la evolución de la saturación de
oxígeno durante la prueba de esfuerzo, para obtener información sobre el consumo
máximo de oxígeno, los umbrales ventilatorios y los tiempos de desaturación.
Mediante la construcción de gráficos se ha observado el comportamiento en el
tiempo de la saturación y la evolución de las variables ventilatorias.
Para obtener más información se diseñaron las tablas de saturación mínima y
máxima, así como los tiempos que los deportistas tardaron en alcanzar la saturación
mínima de oxígeno. Se consideraron la media aritmética y la desviación estandard.
Mediante la utilización del programa estadístico B.M.D.P. 7.0 (versión Dinamia)
se han estudiado las correlaciones lineales entre la saturación de oxígeno y las restantes
variables ventilatorlas, a los niveles de significación dei 5%, 1% y 0,05% según los casos.
Con algunas de las variables decimales se ha efectuado una transformación
logarítmica que ha permitido reducir la variabilidad de la muestra.
Se han suprimido en algunos casos los datos correspondientes al primer y al último
rqlstro, ya que en algunas ocasiones aparecieron algo dIstorsIonados y eran discrepantes.
Los resultados estadisdcos se basaron en una variabIlidad máxima de hasta un 16%
en un estudio de reproductibilidad en oximetria aplicada a pruebas de esfuerzo.
Se realizaron media y desviación estandar de los datos demográficos del conjunto
de atletas estudiados, de los datos ambientales durante la realización de la prueba de
esfuerzo de la población estudiada y de los datos de la evolución de la saturación de
oxígeno de los deportistas.
Los estudios de correlación realizados fueron de tipo lineal y, en un solo caso,
además de tipo logarítmico <la desaturación de oxigeno con el equivaiente de oxigeno)
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RESULTADOS
1.- Test de reproductibilidad
II.- Descripción de las pruebas de
esfuerzo en los deportistas
III.- Descripción de la evolución de la
saturación de oxigeno con el ejercicio
IV.- Analísis de los resultados en
función del consumo máximo de
oxigeno alcanzado por los deportistas
V.- Correlaciones entre la prueba de
esfuerzo y la oximetría transcutánea
249
1.- Ten de reproductibilidad
Para demostrar la reproductibilidad del método en los atletas estudiados se
procedió a repetIr el sest de esfuerzo en tres deportistas.
Los test se repitieron a la semana, procurando mantener unas similares condiciones
ambientales, siguiendo el protocolo de esfuerzo expuesto en la tabla 6 y cuya duración
en el tiempo fué superponible.
VARIABLES 8/10/96 15/10/96
PESO DEL 63,3
DEPORTISTA<Kg)
62,8
TALLA DEL DEPORTISTA 173,5
(cm)
172,1
TEMPERATURA DE LA 18
SALA (C)
18
HUMEDAD DE LA 61
SALA(%)
72
PRESION BAROMETRICA 115
DE LA SALA (mm Ng)
104
Tabla 8.- Datos demográficos y ambientales en el primer test de reproductibilidad.
VARIABLES 8/10/96 15/10/96
PESO DEL 56,8
DEPORTiSTA<Kg)
57
TALLA DEL DEPORTISTA 157,2
<cm>
151,9
TEMPERATURA DE LA 19
SALA <0C)
18
HUMEDAD DE LA 11
SALA(%) 12
PRESION BAROMETRICA 705
DE LA SALA (mm Hg)
104
Tabla 9. Datos demográficos y ambientales en el segundo test de reproductibilidad.
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VARIABLES 8/10/96 15/10/96
PESO DEL
DEPORTiSTA(Kg) 66 65,2
TALLA DEL DEPORTISTA
<cm)
172,3 111,5
TEMPERATURA DE LA
SALA <C)
18 18
HUMEDAD DE LA
SALA(%>
61 72
PRESION BAROMETRICA
DE LA SALA (mm Hg)
106 704
Tabla 10.- Datos demográficos y ambientales en el tercer test de reproductlblildad.
Los resultados del estudio de reproductibilidad, en cuanto a las variables
oximétricas, se reflelan en las figuras 29 a 31 y en las tablas 11,12,1 3.
El estudio estadístico pone de manifiesto una variabilidad máxima dei 16% de los
valores de saturación arterial en un único estudio. En los otros estudios se evidencia una
variabilidad superior al 2%, pero inferior al 10% en todos los casos.
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1k Descripción de las pruebas de esfuerzo en los deportistas
Los resultados individualizados de las pruebas de esfuerzo realizadas a cada uno de
los deportistas se exponen pormenorizadamente en el anexo. Se incluye también una
tabla resumen de los datos y resultados obtenidos en las pruebas de esfuerzo de cada uno
de los deportistas estudiados <tabla 14).
En el anexo se muestran las tablas pormenorizadas de cada atleta, exponiéndose
las distintas variables analizadas en la ergoespirometria.
Para ello se incluyen las siguientes figuras y listado de datos:
Listado de datos en el tiempo
2.- Figura conjunta de todos los resultados en el tiempo
3.- Evolución de la saturación de oxigeno y de los equivalentes en el
tiempo
4 Evolución de la saturación de oxigeno y de los equivalentes en
función de la velocidad desarrollada en la prueba
5.- Evolución de la saturación de oxfgenoy de la ventilación en función
de la velocidad desarmilada en la prueba
6.- Evolución de la saturación de oxigeno y del pulso de oxigeno en
función de la velocidad desarrollada en la prueba
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lii.- Descripción de la evolución de la saturación de oxigeno con el elercicio
Los resultados descriptivos de la evolución de la saturación de oxigeno, durante
la prueba de esfuerzo realizada a los deportistas, se exponen a continuación en la tabla
1 5. Puede observarse que el tiempo en alcanzar la saturación m(nima varía de unos
deportistas a otros en función posiblemente del estado de forma física y en clara relación
con el tiempo de la prueba y los tiempos de los umbrales.
Es decir, a más tiempo de duración de la prueba y cuanto más tarde en alcanzar
los tiempos de los umbrales, el tiempo de desaturación también aumenta-
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IV.- Analisís de los resultados en función dei consumo máximo de oxigeno alcanzado por
los deportistas
.
Una vez expuestos los resultados obtenidos en los deportistas estudiados, tanto en
cuanto a la ergoespirometría como a la oximetría, es posible recuperar los Individuos en
tres grupos, en función del consumo máximo de oxígeno alcanzado.
Para esto y en función de un histograma de distribución de poblaciones se
establecieron tres grupos:
¡O GRUPO: atletas con consumo máximo de oxigeno entre 45 y 60 ml/lcg/mln.
2 GRUPO: atletas con consumo máximo de oxigeno entre 60 y 75 ml/kg/mm.
30 GRUPO: atletas con consumo máximo de oxígeno entre 75 y 80 ml/kg/mm.
En función de esta distribución se reestudio la evolución de la saturación de
oxigeno en el tiempo, así como las correlaciones estadísticas entre las variables. Se
analizaron las correlaciones lineales simples entre la saturacIón de oxígeno y el equivalente
de anhídrido carbónico, la ventilación, el consumo máximo de oxígeno y el pulso de
oxigeno. También se estudio la correlación logarítmica entre la saturación de oxigeno y
el equivalente de oxigeno.
Se observa un claro desplazamiento en el tiempo en la aparición de la desaturación
en los atletas con mayor consumo máximo de oxigeno, al Igual que ocurre con los
tiempos de aparición de ios umbrales ventitatorios.
Los resultados sobre este aspecto se muestran en las tablas 16 a 1 8 y en las figuras
31 a 33.
En la tabla 19 se exponen las correlaciones estadísticas entre la saturación de
oxigeno y el equivalente de anhídrido carbónico (Eq CO2), la ventilación (VE), ei
consumo de oxígeno <yO,) y el pulso y la correlación logarítmica entre la saturación de
oxígeno y el equIvalente de oxígeno (Eq 02) en el conlunto total de los 32 atletas
estudiados.
En la tabla 20 se exponen ias mismas correlaciones estadísticas anteriormente
descritas, pero mejoradas en el tratamiento estadístico de las mismas al quedar libres del
primer y último registro efectuado.
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En las tablas 21, 22 y 23 se distribuyen estas correlaciones estadísticas en función
de la clasificación previa descrita según el histograma de distribución de poblaciones.
Es de destacar que en el último grupo, dado el pequeño tamaño de la muestra, los
resultados de las correlaciones estadísticas obtenidas son escasamente valorables para
obtener deducciones.
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V.’- Correlaciones entre la prueba de esfuerzo y la oximetría transcutánea
.
Hemos realizado un estudio de correlación <ANOVA) entre las variables
proporcionadas por la prueba de esfuerzo y las variables derivadas de la oxinietría
transcutánea. Los multados se muestran en la tabla 24. Cabe destacar, que se objetiva
una correlación estadisticamente signflcativa entre consumo máximo de oxigeno y tiempo
de desaturación (pcO,003), entre los umbrales aeróbico y anaeróbico (siendo algo
mejor con el anaeróbico) y tiempo de desaturaclón. Obviamente de los datos también
se observa que existe una correlación entre el consumo máximo de oxigeno y los
umbrales aeróbicos y anaeróbicos.
V02 mex’-’- Tiempo de P 0,0001
0,65
V02 miii- Tiempo de P 0,0005
Umbral Anaerobico
Tiempo de Umbnal
Aeroblco - Tiempo de
Desaturaclón
P 0,0013
it 0,54
Tiempo de Umbral
Anaerobico - Tiempo de
Desaturación
P 0,0009
it 0,56
Tabla 24.’- Correlaciones entre la prueba de esfuerzo y la oximetria transcutánea.
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DISCUSION Y COMENTARIOS
1’-- Al método
la.- Al orbuetro
lb.- Al ergr5metro
le.- Al protocolo de esfuerzo
la- Al oxúnetro
La oxímetria transcutánea es un método interesante, adecuado y de fácil aplicación
en personas que realizan esfuerzo, tanto por sus características y facilidad de uso como
por tratarse de una técnica no cruenta. En esta misma línea de pensamiento se han
manifestado otros autores (103,136,177,181).
El aspecto más interesante que aporta la técnica de emisión de luz infrarroja, al
compararla con otros métodos diagnósticos, es el de ser capaz de realizar registros
continuos de la saturación de oxigeno periférico (75,103). No obstante, algunos estudios
han dudado de su validez para medidas de larga duración en el elerclcio (136). Desde
luego, nosotros pensamos que no es una alternativa del analisis directo de la sangre
arterial, tal como indican Shapiro et al (1 59).
Con respecto a otros sistemas, como la tonometría de oxígeno, consistente en un
tubo de silicona de elevada permeabilidad al oxigeno y al anhídrido carbónico insertado
directamente en el tejido, se sabe que puede contaminarse por proteínas tisuiares, amén
de su fragilidad y de su carestía (75). Con esta última técnica se ha conseguido salvar
parte de las dificultades al conectar el tonómetro a un monitor de un electrodo
transcutáneo (lUdiometer MS), con el que se obtienen lecturas continuas que son
transferidas a un registrador lápiz y a un archivador de datos (75). El electrodo puede
ser calibrado con el tonómetro “in situ”. Por otro lado, Larsen a al <75) han presentado
hace unos años un tubo de silicona para uso diario y para trabajo experimental, que
puede ser usado en niños y en pequeños animales. Sin embargo la equilibración de los
valores es dIfícil.
258
El oxfmetro HP34SOA es un espectofotómetro que difiere de los convencionales
por el uso de métodos geométricos ópticos reversibies. Esto facilita que la escala de las
longitudes de onda se extienda entre 200 y 800 nm can resoluciones de 1 mu para 200
a 400 nm y de 2 nm para 400a 800 nm (199).
En referencia al OSM 2 Hemoximeter (Radiometer, Copenhagen, Denmark), ha
sido utilizado para la determinación de la saturación de oxígeno. Este instrumento emplea
dos longitudes de onda como método de analísis del doble sisema dei componente
hemoglobina oxigenada-reducida <199)’-
Recientemente se ha desarrollado un sistema de muitilongitudes de onda para el
analisís de los derivados de la hemoglobina y su aplicación a la rutina del laboratorio de
química clínica, llegando a obtener valores muy adecuados y meloras en la discriminación
de interferencias de sustancias en la sangre (198).
La mayor dificultad en relación con el método oximétrico se cifra en conseguir que
sea una técnica estable, predecible y reproducible. Los estudios sobre la oxímetria
aplicada a la prueba de esfuerzo son muy escasos hasta la actualidad. La mayoría se han
enfocado al reposo, admitiendo una variabilidad entre el 2 y el 4% cuando la saturación
no desciende del 7096, según investigadores (147,1 74,193). Así, todos los laboratorios
validan sus oxímetros de pulso con la saturación de oxigeno arterial y establecen su
regresión lineal, a pesar de la dificultad de calibrar en condiciones de hipoxia Intensa
(1 74,193). Esto tiene su importancia porque algunos oxímetros de pulso infraestiman
y otros sobreestiman la saturación de oxígeno arterial, especialmente si la misma se acerca
al 88% (193).
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Los últimos oximetros aparecidos en el mercado, del que el usado por nosotros
es un ejemplo, ofrecen mejoras particulares, tanto en utilidad y simplicidad como en
precisión (157). Sin embargo continúa siendo compleja su comprobación, sobre todo
porque en algunos oximetros estas compmbaciones son clinicamente irrealizables, porque
en el sitio de la toma de datos se encuentra una mezcla de sangre arterial, capilar y
venosa. Nosotros pensamos, como Shapiro et al (159), que esta técnica comporta una
reproductibilidad en todas las circunstancias siempre y cuando el equipo se utilice
adecuadamente.
Al igual que otros oximetros, el del polígrafo portátil Poly-G (CNS> es capaz de
una autocalibración, que puede ser compmbada pem no alterada por el usuario (49). Por
tal motivo, para conseguir que el procedimiento fuera preciso y reproducible en cada caso
se mantenía el transductor, previamente al estudio, uno a dos minutos cotejando la
frecuencia cardiaca central, obtenida por el registrador cardiolóico con el pulso arterial,
tal y como se recomienda por otros autores (99). Creemos que así hemos mejorado la
fiabilidad de la técnica.
Es obvio que existen circunstancias especiales que limitan la utilidad de la oximetria
transcutánea. Pueden recordarse las siguientes:
1 .- Existe una cierta dificultad al cotejar la frecuencia cardiaca con el pulso en
situaciones de edema, tanto en recién nacidos como en adultos (48).
2.- La frecuencia del pulso es la frecuencia de las ondas de presión propagadas a
lo largo de las arterias periféricas. En los Individuos sanos y normales, la frecuencia
del pulso y la frecuencia cardiaca son idénticas, cosa que no sucede
necesariamente en pacientes con arritmias. En estos casos, el volumen del flujo
sanguíneo producido por algunos latidos puede ser demasiado pequeño como para
originar una onda detectable en el pulso (9). Este hecho puede influIr en el
resultado obtenido a través de este método y pudiera afectar a la precisión de los
datos de la oximetria obtenidos en el ejercicio máximo.
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Uno de los primeros hechos que observamos que afectaba a la precisión del
oxímetro es el tipo de sonda utilizada y su colocación <1 57). Así, en los estudios iniciales,
en los que empleamos otros oxímetros en las pruebas de esfuerzo, observamos que las
sondas de oreja se veían más facilmente afectadas por circunstancias del estudio, tales
como la sudoración del paciente, sus movimientos, las luces del ambiente y las
alteraciones hemodinámicas. Las sondas de dedo, dadas las características del estudio,
fueron más estables y precisas. En el mismo sentido se han manifiestado Martin et al
(94), con 232 observaciones realizadas. Ello nos decidIó definitivamente por el uso de
la sonda de dedo.
Algunos autores (15,88,136,157,175,177) han señalado que los datos
reflejados por la sonda de oreja asumen que la sangre capilar arterializada que se mide es
un fiel reflejo de la saturación arterial de oxigeno, siempre y cuando exista una buena
vasodilataclón de la zona. Sin embargo, en nuestro caso era dificil el cuidar este aspecto
por la sudoración ~uepresentaba el deportista durante el esfuerzo. Por contra, creemos
que el ejercicio aumenta la vasodilatación periférica y, a su vez, la temperatura, siendo
suficiente para mejorar la arterialización de la zona. Ambos factores tienden a
contraponerse, con lo que el sesgo introducido pmbabiemente sea mínimo.
Estudios realizados con oxímetros de oreja, comparando sus métodos con muestras
de sangre arterial, han permitido establecer que el oximetro usual obtiene medidas
precisas de la saturación de oxigeno bajo condiciones tanto progresivas como de estado
estable en hipoxia isocápnica. Actualmente se está Intentando valorar la precisión de otros
oximetros de oreja (Biox II) (1 36). Saunders et al <1 57) encontraron que el oximetro
de oreja es una técnica reproducible y practica para monitorizar los cambios rápidos de
la oxigenación arterial (157). Según sus estudios, el oximetro HP 47201 A dió lecturas
más cercanas a las medidas de Sa 02 dentro de un rango de oxigenación determinado.
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Sobre la posición de la sonda oximétrica en la zona a medir hemos observado dos
hechos:
13’- Las modificaciones en su colocación en el lecho ungueal afecta a los valores de
medición (75). Por ello hemos desarrollado un sistema de anciale suave, tal como
hemos descrito, a fin de evitar el efecto del movimiento del individuo sobre la
sonda, así como para minimizar el efecto de las luces del ambiente, descrito por
varios autores (75,103).
2.- Cabe destacar que diversos estudios (45,82) hablan de la aparición de
artefactos al realizar análisis en movimiento con el oximetro. Sin embargo, en
nuestro caso se minimizaron gracias a que la sonda se ancló por fuera del tapiz
ergométrico y de manera holgada.
Con respecto a la influencia de las variaciones fisiológicas, ampliamente descritas
en la literatura (103,136,153>193), queremos hacer hincapié en los siguientes aspectos:
1.- Situaciones de bojogusto card‘-e’> báckd- Ciertos investigadores <153) refieren
lecturas imprecisas acompañadas de alarma de bajo flujo en el panel frontal.
Nuestras experiencias han demostrado ocasionalmente dicha situación, pero más
como consecuencia de la posicIón del conjunto de dedo’-sonda que por esta
circunstancia.
2.- Interferencias en la lectura de los espectros de absorcñSn por sustancias presentes
en la sansre. Se deben a la influencIa negativa sobre la precisión de la lectura de
los diodos del oximetro por las concentracciones elevadas de carboxihemoglobina
(COHB) (81,103,1 36), la ictericia, el color de la piel y otras sustancias presentes
en la sangre. En tal sentido, en todos los deportistas estudiados las pruebas
analíticas, radiográficas, etc. fueron normales. Tuvimos especial cuidado en la
elección de la población sometida a estudio, que estuvo compuesta por atletas de
raza blanca y no fumadores. En referencia a los problemas de pigmentación se ha
visto una buena precisión con el oxímetro HP 47201 A. Por otra parte la
precisión de este oxímetro se ha visto afectado negativamente con elevadas
concentraciones de COHb e ictericia (136).
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3.- Efecto de la henioglobina fetal (Hb F) (103,195). Al nacer la hemoglobina
fetal constituye el 60-9596 de la hemoglobina total de los eritrocitos. Esta
hemoglobina presenta diferente espectro de absorción de la hemoglobina normal,
pero dentro de rangos cercanos. En los adultos este tipo de hemoglobina, al estar
presente en cantidades escasas (<3%), produce una afectación mínima sobre la
lectura oximétrica. Sobre este aspecto cabe reseñar que la población sometida a
estudio tenían unos rangos de edades que oscilaban entre 1 7 a 42 años, por lo
que creemos que este aspecto tuvo escasa Incidencia.
4~- Con respecto a tas interferencias etectromasnéticas, descritas por Rebuck et al
(136>, queremos resaltar que nunca estos estudios pudieron ser realizados en
bicicletas ergométricas de freno electromagnético, ya que el campo generado por
la misma anulaba la señal del oximetro.
De todo esto, creemos que es conveniente tener en cuenta unas recomendaciones
prácticas para mejorar el uso del aparato oximétrico. Cabe señalar las siguientes:
1 .- limpien de la zona de contacto con alcohol
2.- no utilizar el equipo cerca de campos magnéticos
3.- proteger la sonda de golpes y tirones
4.- desconectar el aparato antes de realizar la limpieza
5.- no usar líquidos corrosivos (22)
A pesar de todo se sigue teniendo conocimiento de daños tisulares producidos por
quemaduras en la zona de contacto del oximetro, al igual que los descritos con el
tonómetro <49,75>. En nuestro trabajo nunca apareció ni disconformidad ni la más
mínima molestia en ninguna persona estudiada.
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Ib.- ¿41 ergón,etm
Existen dos tipos de cicloergómetro para realización de pruebas de esfuerzo: de
freno mecánico y de freno electromagnético.
Las diferencias entre ambos son variadas y pueden resumirse del siguiente modo:
a) El cicloergómetro de freno mecánico es menos caro más facil de
manejar y calibrar. Para la medIda de fuerza es más dIfícil de cotejar
porque requiere de un pedaleo constante, que influye sobre dicha
medIda <193).
b) El cicloergómetro de freno electromagnético es más caro, pero la
medida de fuerza es más estable, sobre todo en regímenes entre 40 y
70 revoluciones por minuto (193).
Los dos aparatos más frecuentemente utilizados en los pacientes que realizan
ejercicios y para los sujetos sedentarios son el tapiz rodante y el cicloergómetro, con
ventajas y desventajas para cada uno (193>. Los cardiólogos primariamente recurren al
tapiz rodante por el tipo de test usado (193). instituciones académicas y hospitales
frecuentemente usan ambos para los test de esfuerzo cardiopuimonar, mientras que los
médicos privados prefieren el cicloergómetro por el costo y el espacio.
En nuestro trabajo los estudios se llevaron a cabo en tapiz ergométrico, con
posibilidad de modificación manual externa. Creemos, al igual que otros investigadores
(193), que el cicloergómetro presenta desventajas con respecto al tapiz ergométrico, tales
como que el consumo máximo de oxigeno alcanzado es inferior en el tapiz rodante, tal
vez por la menor masa muscular puesta en movimiento. Además, para deportistas de alto
nivel, que no pertenecen a la especialidad deportiva de ciclismo, el cícloergómetro no es
una forma natural de hacer ejercicio. Finalmente en algunos pacientes se observa
cansancio muscular en las piernas antes de aparecer una limitación de origen central. Y
son más difíciles de calibrar.
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Nosotros pensamos, igual que Zebailos y Weissmann (193)> que la utilización de
gases espirados con cinta rodante es adecuada para estudios en individuos sanos y que los
tea con cicloergómetro deben quedar para pacientes con enfermedades
cardiopulmonares.
La calibración de los equipos de esfuerza debe realizarse cada año. La calibración
de la cinta rodante es un procedimiento simple usando un nivelador y un angulador y su
puesta a punto está descrita en múltiples publicaciones (193)3
Con los nuevos métodos automáticos, las medidas se obtienen respiración-
respiración durante el ejercicio. Gracias a ello el fisiólogo puede alcanzar importantes
juicios acerca del esfuerzo del paciente, duración potencial del test, nivel de esfuerzo en
relación con el umbral anaeróbico y las condiciones de estado-estable durante los
protocolos de trabajo constante (193).
Las variables metabólicas y cardiopulmonares determinadas con sistemas
automáticos son medidas y calculadas a partir de las cuatro primeras señales (flujo,
oxígeno, CO2 y electrocardiograma). independientemente del sistema utilizado lo
Importante es la determinación de estas 4 variables y su posterior estudio <¡93>.
Con respecto a los analizadores de gases, los sistemas que existen pueden resumirse
en cuatro tipo (193):
a) espectrofotómetro de masas
b) analizador celular de circonio
c) analizador paramagnético
d) analizador infrarrojo
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a) el espectrofotómetro de masas es el más seguro y preciso. Usa pequeñas
cantidades de gas y obtiene una respuesta rápida del gas analizado, pudiendo
medir múltiples gases respiratorios. Su único inconveniente es el precio.
b) el analizador celular de circonio se usa para la determinación del oxígeno.
Emplea una membrana semipermeable de óxido de zirconio y calcio, que funciona
como un electrolito sólido. El sistema automático mejora el tiempo de respuesta
con un circuito electrónico. Sin embargo, este sistema necesita ser reemplazado
anualmente en función de la concentracción de oxígeno analizado. El equipo mide
la diferencia en el potencial a través de la membrana, inducido por la presencia
de oxigeno. La mayoría de los sistemas automáticos usan este analizador porque
es relativamente barato, reproducible y preciso, pero de lenta respuesta.
c) el analizador p< nétrico ha sido empleado en el análisis de gases en el
estudio que hemos efectuado. Se utiliza para la determinación de oxigeno,
basándose en la propiedad de distorsión de la aguja magnética. Mayor
concentracción de oxigeno produce un mayor desplazamiento del sensor y de la
aguja magnética. Este método es el que se usa en los analizadores portátiles de
oxígeno. Sin embargo, es un poco lento para sistemas automáticos y para medidas
cardiopuimonares.
d) el analizador de infrarrojos es el usado en los análisis de anhídrido carbónico
y el utilizado en el conlunto lnstnimentai de nuestro experimento. Es un método
clásico empeado en todos los sistemas automáticos con validez en el mercado. Se
basa en la propiedad del anhídrido carbónico para absorber radiaciones infrarrojas.
El tiempo de respuesta es rápido y se usa en los sistemas de procesado de señal
del tipo respiración a respiración.
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It Al protocolo de etuerzo
Sobre los protocolos de esfuerzo descritos en la literatura cabe indicar que existen
varios tipos, que pueden ser divididos en protocolos para cinta ergométrica y para
cicloergómetro (193). En el caso del cicloergómetro se incluyen: el test de ejercicio
incremental, el protocolo triangular o en rampa y la ergometria de brazos.
Dentro de los utilizados para cinta ergométrica conviene indicar que existen
múltiples, denominados en función de la persona que los descubrió. Todos ellos están
diseñados para incrementar los requerimientos metabólicos en cada escalón de esfuerzo.
Los protocolos difieren en función de la duración de los estadios y en la modificación de
la velocidad y/o de la pendiente de la cinta ergométrica (193). Los más utilizados son
los de Bruce y de Baike.
El protocolo de Bn~ce es el más universal y suele usarse por los cardiólogos,
especialmente en el diagnóstico de la enfermedad coronai-ia. Consiste en estadios de 3
minutos de duración y de diferente velocidad y pendiente, que va aumentando
progresivamente. Estos incrementos vienen a ser similares a una fuerza de 50 vatios para
una persona de 70 Kg. Siendo demasiado fuertes para pacientes con enfermedades
cardíacas y pulmonares graves. Sin embargo son un buen estímulo para observar
anormalidades electrocardiográficas que pongan de manifiesto transtornos coronados
(193>.
El protocolo de Baike parece ser la mejor elección para las medidas
cardiopulmonares porque es muy simple, practico y fácil de realizar. En este protocolo,
la velocidad es constante y sólo la pendiente se incrementa en un 1% cada minuto. Estos
incrementos son pobres y pequeños y más adaptables para pacientes con enfermedades
cardiopulmonares en nivel moderado-grave. Existen modificaciones de este protocolo
para adaptarlo a las necesidades de los individuos (193>.
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En nuestro experimento el protocolo de cinta ergométrica utilizado es el adaptado
para el estudio fisiológico de deportistas de élite. Este protocolo logra mantener unas
condiciones que permiten observar la cinética de los gases, las medidas del intercambio
del gas pulmonar y la determinación de los umbrales aeróbico y anaeróbico, tal como han
señalado algunos investigadores <193). También los criterios de medida del consumo
máximo de oxigeno (53). Por otra parte> creemos que aporta ventajas con respecto a
otros protocolos tanto por su facilidad de reaiizaclón,como por su adaptación a cualquier
especialidad deportiva. Permite reunir unas condiciones óptimas para el estudio
fisiológico, tales como las descritas por Rodríguez et al (39), que la prueba sea progresiva
y con calentamiento previo, que los incrementos sean pequeflos y frecuentes y que las
determinaciones de las muestras de gases sean, al menos, cada 30 segundos o lo más
frecuente posible.
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Ha’-- Tea de reproductibilidad
Nuestras resultados no pueden compararse con los obtenidas con pulsioxímetría
arterial, ya que aunque ésta ha sido motivo de amplios estudios por otros grupos
InvestIgadores (181>, este tipo de anailsis no coincidía con nuestro trabajo. Tampoco se
ha podido comparar con los resultados de la gasometría arterial y por esto se optó por
realizar un mt de reproductibIlidad para valorar esta cualidad del aparato en esfuerzo.
En este sentido, de nuestro trabajo se deduce que la oximetría transcutinea tiene
suficiente precisión y su reproductibilidad es aceptable, aunque no está exenta de
artefactos, tal y como han señalado otros autores (17).
No obstante, existen muy pocos estudios de validación que juzguen los resultados
de los oxímetros en condiciones de compromiso potencial del flujo sanguíneo.
El anailsís de reproductibilidad que hemos realizado pone de manifiesto que la
oximetría transcutánea es a los efectos de nuestro trabajo, suficientemente precisa y
válida, a pesar de demostrar que su aplicación al estudio de la saturación en el ejercicio
sobrepasa el 2% de variabilidad Indicado por las casas comerciales.
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lib.- Descripción de las pruebas de esfuerzo en los deportistas
El estudio descriptivo de los resultados absolutos obtenidos en las pruebas de
esfuerzo de cada uno de los deportistas nos muestra unas variables fisiologicas (yO2 max,
frecuencia cardiaca maxima alcanzada en la prueba, tiempo de prueba, tiempo de umbral
aeróbico y anaeróbico) con unas medias y desviaciones estándar similares a las halladas
en otros estudios de investigación. El realizado a 15 futbolistas, durante una prueba de
esfuerzo triangular sobre bicicleta ergométrica, con el fin de determinar la potencia
máxima aeróbica, consumo máximo de oxígeno y determinación de la zona de transición
aeróblca-anaeróbica, monstro que la VO~ máxima oscilaba entre 29,5 a 67,8 mi/Kg/mm
(para nosotros la V02 max media fué de 60,1 mi/Kg/mm con desviación estándar de
8,1) y que la frecuencia cardiaca máxima media fue de 1 84 pulsaciones/minuto (para
nosotros la frecuencia cardiaca máxima media fue de 195,2 con desviación estándar de
7,4) (102). En este mismo trabajo el valor medio del consumo de oxigeno en el umbral
aeróbico fue de 32,8 ml/Kg/mm, es decir, un 55% de la VO> max. El valor medio del
consumo de oxigeno en el umbral anaeróbico fué de 42,4 mi/Kg/mili, es decir, un 72%
de la V02 máximo (102>, estos resultados son similares a los encontrados en nuestro
grupo de deportistas.
En otros estudios (156) se ha evidenciado que los valores más altos obtenidos en
sujetos entrenados se obtuvieron en los indivIduos que se dedicaban a modalidades de
resistencia y que esos valores estaban alrededor de 90 ml/Kg/mm, para los hombres, y
por encima de 75 mi/Kg/mm para las mujeres. Sin embargo, valores por debajo de 75,
para los hombres, y de 65 para las mujeres se detectan fácilmente en los atletas de alto
nivel en las competiciones de resistencia. Los sujetos sedentarios, Jovenes adultos de sexo
masculino, suelen tener un V02 max de 50 mi/Kg/mm, mientras que los sujetos
sedentarios de sexo femenino están más cerca de 40 ml/Kg/mm. Estos datos son
ampliamente coincidentes con los que aparecen en nuestro estudio, sobre todo cuando
se agrupan los deportistas en función de su V02 max.
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Con respecto a la descripción de la evolución de la saturación de oxigeno con el
esfuerzo en los deportistas estudiados, nuestro trabajo ha puesto de manifiesto tanto un
descenso en las cifras de saturación de oxigeno al máximo esfuerzo, como un claro
aumento, proporcional con el yO, max, en el tiempo de desaturación. Esto es similar
lo que acontece con los umbrales aeróbicos y anaeróbicos en deportistas de diferentes
especialidades deportivas. Esto puede sugerir la aplicación de la oximetria a la clínica
médica, corno medida continua de la oxIgenación de la sangre arterial durante el esfuerzo
en los suletos en reposo y en ejercicio con enfermedades conocidas y en altitud
(5,17,116>.
Nuestros resultados están de acuerdo con los hallados por otros investigadores
(104,116) y reafirman la importancia del uso de la oximetría en la prueba de esfuerzo.
Su interés no está en la obtención de valores absolutos de saturación de oxigeno
periférico, sino en el registro continuo de los cambios eventuales de la misma. Además,
convIene recordar que se trata de un método no cruento, de fácil uso, confortable y no
demasiado caro. A pesar de la idea en contra de algunos investigadores sobre la utilidad
de la oximetrfa aplicada a la prueba de esfuerzo, nosotros pensamos que es un método
apropiado para determinar el limite de esfuerzo cardiopulmonar, caracterizado por una
caída significativa de los valores de la saturación de oxigeno <104).
Con respecto al comportamiento de la saturación del oxígeno durante la
recuperación del esfuerzo otros InvestIgadores (104) coinciden con nosotros al encontrar
un aumento en dicha saturación inmediatamente después del cese del esfuerzo.
Nuestro trabajo, al igual que el de Martin et al (90), demuestra que el oxímetro
es válido para estimar el porcentaje de hemoglobina oxigenada durante el ejercicio de alta
intensidad, inclusive con consumos máximos de oxigeno mayores al 81%.
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Lic.- Análisis de los resultados enfunción delcansumo máximo alcanzado
por tos deportistas
Recientes estudios han mostrado que atletas entrenados para deportes de fondo
pueden producir una desaturación de la sangre arterial durante ejercicios realizados a nivel
del mar <156). Esto ayala la Idea de que, dentro de los factores limitantes del consumo
máximo de oxigeno, además de la diferencia arteriovenosa, convIene considerar el papel
de la saturación de oxigeno de la hemoglobina (156).
Es más, para Búhimann, et al (104), cuando las personas sanas presentan una
oída de la saturación de la sangre arterial durante un gran esfuerzo físico, este descenso
tiene carácter fisiológico. En principio, se cree que este fenómeno es proporcional a la
masa muscular involucrada y consecuencia de nIveles elevados de acidosis o de un
aumento en la concentración de hidrogenlones y de lactato sanguíneo y de un descenso
en la de bIcarbonato (135>. Algunos autores describen la aparición de hipoxemia arterial
durante ejercicios de corta duración, cuando el consumo máximo de oxígeno sobrepasa
los 4 6 5 litros/minuto. Nuestros resultados parecen confirmar esta probabilidad.
En concordancia con los datos que hemos obtenidos sobre la saturación de
oxigeno, en relación a la clasificación de los deportistas en función de su consumo
máximo de oxigeno, ya algunos investigadores (104) habían indicado la posibilidad de
que hombres entrenados para altos rendimientos eran capaces de realizar grandes
esfuerzos sin presentar desaturaciones considerables. Tal vez la reducción del tiempo de
contacto del hematíe con el alveolo, juega un papel importante en el descenso continuo
de la presión de oxigeno arterial (104). Esto creemos que es de suma importancia por
su aplicación a la mejora del rendimiento físico (116) y al estudio de la exploración
funcional respiratoria. Podría a través de la rehabilitación respiratoria, mejorarse la
fisiología pulmonar y quedar ello refielado en el registro oximétrlco.
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lid.- (iMretaciones entre la prueba de esfuerzo y la oxñneirb
Iranscutánea
Realizados los estudios de correlación entre las variables proporcionadas por la
prueba de esfuerzo y las variables de la oximetria transcutánea se observan correlaciones
entre el tiempo de desaturaclón y el consumo máximo de oxígeno y el umbral
anaeróbico. Estos hallazgos creemos que son originales y no los hemos visto referidos en
otros trabajos. Sin embargo, creemos que son de gran importancia porque sugieren la
utilidad de la oximetria transcutánea continua en el estudio del esfuerzo por
procedimientos no cruentos.
Ile.- Situaciones patotó8iuas
Muchas técnicas diagnósticas desarrolladas y aplicadas al esfuerzo en la clínica han
permitido poner de manifiesto anormalidades cardiorespiratorias, que no podían
discernirse en condiciones de reposo.
Con respecto a los resultados del uso de los oximetros en situaciones patologicas,
a pesar de sobrepasar el ámbito de nuestro estudio, y aunque no existen situaciones
patológicas en nuestro trabao, queremos destacar lo siguiente:
1.- En estudios realizados con puisioximetria aplicada a cirugía torácica se han
obtenido unos resultados que nos indican la existencia de una buena correlación
entre la oximetria y la gasometría con saturaciones superiores al 90% (1 81). El
análisis de concordancia demostró una desviación entre los valores medidos entre
la Sa 02 y la Sp 02 en el rango de saturaciones inferiores al 90% (181).
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2.- El estudio detallado de estas desviaciones encontró que con Sa Oisuperiores
al 90% la media fué de 0 66+ 1 03%, en tanto que con valores de Sa Oz
inferiores al 90% la media fué de 1 26 + 3 64%, lo que indica que en la
población con mayor hipoxemia, el método se desvía más, dando como media
valores inferiores a los encontrados respecto al método de referencia, aún cuando
dichos valores se hallaron dentro de los límites aceptables expuestos por el
fabricante (±1,5%) (181>.
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CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES
1.- La ox*nebia en reglen conti,wo es un método úW¿ sencillo, badanle precie,
reproducibley no cruentopara edudiar ¡a oxigenación en peranas que realizan
elueaojlán, aunque tiene algamis litnhtoclone4 enciolmente las inteiferenchis
en ¡a o,bwrción eqiectrofotoméb*n.
2.- La oxúnetat tmnrutónea aplicada al estadio del Imnqmrte de on<geno
pennite un seguimiento continuo de lo que ocunr a nivel penferico, a diferencia
de otras técnicas de medición trienio no cnienkza
3.- Durante la realización del edadio oxúnétñco en ejiaerzo — producen cieflos
problemas técnicos de,*ndos de la pmcdm de dicha prueba en ¡notimiento, que
se amwn a los deÁrados de — aplicación a la población sedenlañay en repoa
4.- En todos los deponíais estudiados se produce un derenso ágnificaIim de los
islam de la si buscó u bsnruSmn de ozigeno, á¡ que eñrn bvmdomos
pulmonares previos que lo juesfique y que eti en función del elfuenso
den»rollado.
5- Se demuestra uno condación ágnzflauim entre el tiempo de denMunición,
medido en la oxumetria en reglen continuo durante el esfilerzo, y el consuno
nrbtio de oÑeno. Edn coirrelación también edre ana el tiempo de apacición
de los umbrales aeróbico y anaenibico.
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6.- La erolución de ¡a suumcirln de oxigeno en el tiempo, mejom cuando la
das)Tcación de los deponíais eeudk¡dos se hace en atención a a’ consuno
máximode oxigeno. En este me edr último paMmebn ventilolorio 5? coireladona
con el tiempo medio de demiuroción.
Z- La coirelacñ$n lineal inát¡nbinea entre la satwvrón de oxigenoy las¡rutbles
ventftaán’ias (pule, ventilación miñuto y conmino mán>no de oxigeno) es
etzrhfa¶bnmente 4mfiaiác y de senado nr&u, lo que confuww nuezumente
la apaui&Sn de destuvrión con el que~ en los deportistas edudiadoa
8.- En los deponíais estudiados la con’elación lineal entre la satumción de
aiterno y el equimiente de onkeno no es eátdaicamente ágwficvzdui, lo que
probablemente ¿induce la orilación /TSO¡OgIaZ ana el e/em/do del equiauiente de
oxigeno. Ke etplkn la dieren met*z de la anrelación cuando ¿tl es de tipo
logada»iw.
9.- La correlación entre ¡a snumción de oxigeno y las ruñobles rentilaloñas
(pula, ventilación mñmky consuno urirúno de 02* eno) es másfuerte alagnipar
a los individuos estudiados svgún el depone pmctimdo. Lito puede augen> que ¡a
homogeneidad en el tipo de entrenamiento influye en la dgn¡flaición de la
regreáón lineal
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